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REVUE NEUROLOGIQUE 


MEMOIRES ORIGINAUX 


NEUROLOGIE 


ETUDES CLINIQUES SUR LES MODALITES 
DES DISSOCIATIONS DE LA SENSIBILITE 
DANS LES LESIONS ENCEPHALIQUES 


PAR 


PIERRE MARIE er H. BOUTTIER 


Les troubles de la sensibilité, d’origine cérébrale, ont fait Pobjet d’un 


nombre considérable de travaux cliniques et anatomo-pathologiques 1). 


On pourrait done croire que les modalités diverses des troubles sensi- 


tifs sont aujourd’hui bien connues et répondent toujours a un certain 
nombre de types classiques nettement définis. 

On s’apercoit assez vite, en examinant une grande quantité de malades 
que les fails sont souvent bien plus complexes que ne le laisseraient croire 
les descriptions classiques. Et cependant, c'est sur celles-ci qu’on a tenté 
d’étayer des interprétations d'un ordre trés général, physiologique ou 
méme philosophique. 

Dans quelle mesure les faits cliniques autorisent-ils cette généralisa- 
tion ? C’est la question qu’on est autorisé a se poser, aprés de multiples 


examens des divers modes de la sensibilité chez nos malades. 


1) La bibliographie de question ¢ ellen endue que nous ne pouvons 


songer a la donner a la 


En dehors des références que |’on ouve! 1s les livres francais, classiques et 
lans la Revue Neuro/ogique, on consult avee p it, au point de vue _ bibliogra- 
+hique, parmi les articles I s tres 


ATHANASSIO-BENISTY (M™®), es ki is de la zone rolandique 


zone sensitive) par blessures de guerré se de s, Vigot édil. 1918 


R. PréRon. La question des lo¢ ms 8 sde lDécorce et 


sensitif cortical. Revue de Médecir ne 2 iars-avril 1919, p. 129-157 


I 


G. CALLIGARIS L,’anesthésic ( hraie at ype longitudinal Re 
» 11, 1920, p. 1073-1083 


REVUE NEUROLOGIQUE. — T. XXXVIII 
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Aussi nous a-t-il paru intéressant d’apporter, dans le présent travail, 
une contribution 4 l'étude clinique des troubles sensitifs d'origine céré- 
brale et de les mettre en paralléle avec les autres sympt6mes, cliniques 
eux aussi, observés chez les mémes malades. Ce travail déposé dans le 
courant du mois de janvier 1922 ala Rédaction de la Revue Neurologique 
est le résultat de recherches poursuivies dans le service de l'un de nous 
depuis bientot trois années, 

Nous n’apporterons pas aujourd'hui de documents anatomiques sur 
la question, nous réservant de publier ultérieurement ceux que nous pos- 
sédons actuellement : nous pensons en effet qu’en dehors de certains faits, 
classiques, relatifs au trajet des voies centrales de lasensibilité, les cas d’é- 
tude sont rares, dés qu’on veul se faire une opinion sur les voies de coh- 
duction des sensibilités, non plus globales, mais dissociées. Nous verrons 
plus loin quelles sont les raisons de cette difliculté. 

C’est en effet l'étude des dissocialions des fonctions sensilives qui fera 
objet du présent mémoire. 

C’est la un des problémes les plus intéressants, croyons-nous, de la 
Neurologie. Il confine aux questions les plus délicates relatives a la phy- 
sio-pathologie cérébrale et méme a la psychologie. En méme temps, il 
comporte des applications cliniques d’un usage quotidien. 

Il n’est pas douteux que les troubles sensitifs, quand ils ont une ori- 
gine encéphalique, sont susceptibles de revétir des aspects cliniques Lrés 
particuliers et variables suivant les individus. Plus que jamais, en pareil 
cas, la fonction de conscience intervient, elle modifie la sensation élé- 
mentaire, créant ainsi un mode de réaction individuelle aux excitations 
périphériques. Aussi peut-on dire que tout examen de la sensibilité sup- 
pose, pour étre valable, une étude des réactions psychologiques du malade, 
réactions d’autant plus complexes qu’elles sont modifiées par |’état 
de maladie : dans aucun cas | 'importance de l’analyse n’est peut-étre aussi 
grande, nila confrontation entre les troubles sensitifs et les autres symp- 
LOmes neurologiques aussi fructueuse. 

I] s’ensuil que, méme en l’absence de vérification anatomique, |’étude 
clinique des dissocialions de la sensibilité dans les affections encéphali- 
ques est susceptible de poser ou de résoudre des problémes du plus haul 
intereét. 

Nous rappellerons d’abord, dans un exposé historique trés court, les no- 
tions classiques relatives aux troubles sensitifs d'origine cérébrale, afin de 
rendre plus claire dans la suite la lecture de nos observations person- 


nelles et de nos conclusions. 


lTOMMASO-SENISI Svolgimento stlorico e concetto odierno della sindrome tala- 
mica. Annali di Neuro'ogia, fascic, I et 11, 1920, p. 17-51 ; 

F, GIANNULI, — Rivista sperimentale di lrenatria et Medicina legale, vol. XLV, 
1921, fase. I-II, p. 41-85 ; 

Henry Heap. Studies in neuro'ogy, vol. 1L, 1920. Sensation and the cerebral 
cortex, p. 639-810. 

HENRY HEAD AND GORDON IIOLMES Studies in neurslojy, vol. I1, 1920, Sensory 


disturbances from cerebral lesions, p, 532-638 
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Nous envisagerons, dans ce court résumé, le syndrome thalamique, puis 


le syndrome sensitif cortical. 


CHAPITRE PREMIER 


LES NOTIONS CLASSIOQUES RELATIVES AUX DISSOCIATIONS DE LA 
SENSIBILITE, D ORIGINE CEREBRALE. 


1° Le syndrome thalamique. — Tout en rappelant les publications de 
Hughlings Jackson, de Greff, d’Edinger, il convient de dire que la réelle 
connaissance du syndrome thalamique date de 1903, avec un travail de 
Dejerine et Egger oti sont repris quelques-uns des travaux de Long, de 
Brécy, qui s’étaient occupés déja du trajet des voies sensitives. Puis 
vinrent les travaux de André Thomas et de Chiray, Dide et Durocher 
\lcover, Dejerine et Roussy et la remarquable thése inaugurale de 
G. Roussy (1 

Dés lors, les travaux sur le syndrome thalamique se multipliérent. On 
analysa aussi les syndromes sous-thalamiques avec les observations de 
Conos, Claude, Vincent et avec les travaux de Pierre Marie et Foix, puis 
de Thiers sur la variété cérébello-thalamique de lhémiplégie cérébelleuse. 
M. Monier-Vinard avait fait un bon exposé de la question des syndromes 
uy (2) (1913). 


La guerre a donné 4 ces recherches un regain d’actualité:on peut citer 


sensitifs au Congrés du | 
les travaux de Léri, de Guillain, de 5. A. IX. Wilson, ceux de Byrne, de 
Botelli : enfin ’excellent travail d’ensemble de Tommaso Senise. 
Si lon s’en tient a la description de Roussy et aux travaux de Dejerine, 
syndrome thalamique se caractérise par une hémianesthéste plus ou 
moins marquée pour les sensibililés super ficielles, lacl, douleur, température, 
mais loujours lrés prononcée pour les sensibililés profondes avec réaction 
ragérée aux excilations douloureuses el thermiques disproporlionnée a Uin- 
lensilé de Ul excitalion. 
Enfin il excisle souvenl une asléréognosie complele (3 
2° Le syndrome sensilif cortical. En opposition avec le syndrome tha- 
lamique, il faut mettre, d’aprés les classiques, le syndrome sensitif corti- 
cal auquel Piéron propose jus'ement de donner le nom de syndrome de 
Verger, car c’est en 1900 que toutes ses caractéristiques ont été trés exac- 
tement indiquées par cet auteur (4), d’aprés 40 observations dont 20 ana- 
tomo-cliniques. Dejerine (5) étant revenu sur la question, Piéron pro- 


pose en définitive la dénomination de syndrome de Verger-Dejerine. 


1) G. Roussy La couche oplique (Etude anatomique, physiologique et clinique 
syndrome thalamique Th. Paris, 1907 
2) Monter-VINARD Les anesthésies dans lhémiplégie cérébrale. Rapport au 
NXIILe congrés des Médecins aliénist t neurologist le France et des pays de langue 
ncaise. Le Puy, | raont 1913. R. N. n® 16, 30 ao0n0t 1913 pp 209-220 
DEJERINI Sémiologie desaffections du systéme nerveux, 1914. vol. 2, p. 922-925 
1) VERGER Sur les troubles de la sensibilité generale conseculifs aux lesions des 
misphéres cérébraux chez thomme. Archives générales de Médecine, noyv.-déc. 1900, 


513 et 662 


9) DEJERINI Sémiologie des affections du systéme nerveux, 1914, p. 91o. 














PIERRE MARIE ET H, BOUTTIER 

































Ce syndrome sensitif cortical consiste en une alléralion trés marquée 
du sens de; altitudes (mouvements actifs et passifs), du sens de la locali- 
salion, du sens de la discrimination laclile avec agrandissement parfois 
considérable des cercles de Weber. 

La perception du sens sléréognoslique est toujours altérée, et souvent 
il existe une asléréoqnostie absolue. Par contre, la sensibiiité tactile 
n'est que légérement atteinte: les sensibilités douloureuse et ther- 
mique sont trés peu louchées et peuvent méme persister intactes. II 
en est de méme pour la sensibilité au diapason. 

Le rapport de M. Monier-Vinard au Congrés du Puy, auquel nous fai- 
sions allusion tout 4 lheure, constitue une mise au point de la question 
d’aprés les travaux des auteurs classiques. 

Depuis la guerre, un grand nombre d’observations relatives au syndrome 
cortical ont été publiées. Le dépouillement en est fait dans un excellent 
travail de Piéron quia résumé les résullats obtenus, chez 21 -blessés du 
crane, par l’examen complet des divers modes de la sensibilité. 

Ii convient aussi de citer la remarquable thése de M™¢ Athanassio Be 
nisty, faite dans le service de un de nous, et qui apporte une contribu 
tion trés importante a l'étude des troubles sensitifs d'origine cortical 

Nous voulons insister maintenant sur deux sortes de recherches assez 
nouvelles et tort interessantes. 

Les premieres portent sur la lopographie des troubles sensitifs dori 
gine cérébrale et sont relatives aux anesthésies longitudinales 

Le deuxiéme groupe de recherches a trait aux discriminations sensilives 


et il est représenté surtout par les importants travaux de H. Head. 


LA TOPOGRAPHIE RADICULAIRE DES TROUBLES SENSITIFS DANS LES 
LESIONS DE LA ZONE SENSITIVE CORTICALE, 


Dans un article récent, M. Calligaris a fait un exposé de cette question 
— Aprés avoir signalé les observations de Muskens, Madden, Mills et 
Weisenburg, Goldstein, le travail de Lhermitte, déja cités dans son 


Mémoire de 


article sur la présence de troubles objectifs de la sensibilité de typ 


1910, Calligaris rappelle qu’da cette époque, il publia un 


radiculaire chez un homme atteint d'une cérébropathie organique. 
OQuelques faits de méme ordre furent publiés entre 1910 et 1914. 
André-Thomas, Dejerine et Mouzon, Lortat-Jacob et Sézary, Villaret et 
Faure-Beaulieu, Cestan, Descomps, rapportérent des observations confit 
matives 
C'est toutefois la thése de M! \thanassio-Bénisly qui représente le 
travail le plus important paru, en France, sut la question. Cet auteur éta- 
blit la réalité de l’anesthésie & type radiculaire par lésion corticale et en 


étudie les modalités 


ILLES DISCRIMINATIONS DE LA SENSIBILITE D’APRES LES TRAVAUX DI 


On connait les importants et remarquables travaux de H. Head rela 


tifs aux discriminations sensitiv 
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Cet auteur a poussé trés loin l’analyse des troubles sensitifs d’origine 


centrale ou périphérique, avec une conscience et une rigueur auxquelles 
il est légitime de rendre tout d’abord hommage. 

Son idée fondamentale est qu’il existe des sensibilités élémentaires, 
inconscientes auxquelles il donne le nom de prolopaliques. Elles sont d’o- 
rigine thalamique. Ul existe d’autre part des sensibilités de discrimination 
fine qu’il appelle épicriliques, et auxquelles il assigne une origine corli- 
cale. 

Ainsi les fonctions de l’Ecorce seraient presque exclusivement diseri- 
minalives, beaucoup plut6ot que sensitives. 

La_ sensibilité vibratoire, certaines sensations tactiles, toutes les 
sensations protopatiques (douleur, extrémes de chaud ou de froid), en 
somme toutes les sensations capables de se compléter par une tonalité 
alfective auraient leur centre sensitif dans le thalamus. 

Au point de vue clinique, trois catégories de faits caractérisent selon 
Head l’aclivilé sensorielle du corier, ce sont 

1° La reconnaissance des relations spatiales, perte de la reconnaissance 
des mouvements passils, compas de Weber et localisation topique (il faut 
entendre par la, la faculté qu’a le malade d’indiquer exactement sur la 
main de l’observateur Je point précis sur lequel sa propre main a été 
piquée. La perte de cette facullé a été décrite en France par H. Claude 
sous le nom de topoanesthésie). 

2° Les réponses graduces a des excitations d’intensité diverse. 

L’appréciation fine des différences serait corticale : ka notion de seuil 
serait corticale ; 

3° La reconnaissance de la similitude et de la différence 

Elle porte sur le volume, la forme, le poids,la texture des objets placés 
dans la main du cété malade. 

Lorsque l’écorce est atteinte, chaque mode de discrimination pourrait 
étre lésé indépendamment des deux modalités sensitives précédentes 

1° et 2°), ou au contraire simultanément. 

On voit, en résumé, quelle est lidée principale de cette doctrine dont 
importance philosophique est indéniable ; elle oppose les fonctions sen- 
sorielles élémentaires et réfleres d’une part, a l’activilé sensorielle corti- 
eale dont le caractére principal est la faculté de discrimination. 

Depuis lors, et d’une facon presque contemporaine, il faut citer les tra- 
vaux de Byrne (1). Cet auteur propose de grouper les sensations en quatre 
catégories : 

L’alffectivité profonde : Patfectivité supertic ielle : la critique profonde : 
la crit ique super fi ielle. 

On ne voit d’ailleurs peut-étre pas trés nettement ce que cette systé- 


1) J. ByRNe. rhalamie syndrome. Communication a la Société de Neurologie de 
New-York. Séance du 12 novembre 1918. The journal of nervous and mental Disease, 
1. 49, n° 4. Avril 1919, pp. 306-310 (A la discussion prirent part Climenko, Jeliffe, 
lilney et enfin Byrne). 
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matisation nouvelle — en dépit de son intérét — ajoute aux travaux d 
LH. Head. 

Quand on apprécie le nombre et la valeur de ces recherches, on s¢ 
demande ce qu’on peut encore ajouter 4 l’étude des dissociatlions sen 
sitives d’origine ( érébrale. 

Et cependant l’expérience montre que les troubles sensitifs d’origin: 
cérébrale sont, comme on le verra dans la suite de cet article, encor 
plus complexes que les résultats des travaux classiques ne permettaient 
de le croire,. 

Mais il nous parait utile de préciser en quelques mots, tout d’abord 
les méthodes techniques qu’il est bon d’employer chez les malades atteints 


de troubles sensitifs d’origine cérébrale 


CHAPITRE I] 


Techniques d’examen. — Le cas le plus simple 


‘st celui dans lequel | 
malade est comateux. 

L’examen de la sensibilité peut révéler une hémiagnosie, dans les 
comas ou plutét dans les subcomas, en rapport avec une hémorrhagie ou 
un ramollissement cérébral. C'est un phénomeéne d’observation fréquente, 
déja décrit par l'un de nous. 

L’ Hémiagnosie dans les comas. — Le fait clinique est le suivant ; lors- 
qu’on pince fortement la peau du cété hémiplégique en un point détermine 
du corps, le malade pousse un soupir, un gémissement et fait avec sa main 
saine de vains mouvements traduisant l’agitation dans laquelle le met 
la douleur éprouvée par ce pincement. C’est une chose bien curieuse de 
voir le malade tatonner avec la main saine, la porter au niveau de la fac 
ou du bras, alors qu’on a pincé l'abdomen ou la cuisse par exemple ; jamais 
les malades n’arrivent 4 localiser du premier coup limpression doulou- 
reuse cependant trés intense. Dans la plupart des cas méme, ils n'y par- 
viendront pas ; c’est qu'il existe chez eux un trouble vraiment trés par- 
ticulier portant sur la non-appréciation du lieu et de la nature des 
excitations douloureuses, celles-ci sont bien percues en tant que dou 
leur, mais le malade ne peut juger ni en quoi elles consistent ni ot elles 
siégent. 

Il ne s’agit évidemment pas d’un fail qui soit seulement en rapport 
avec l’c bnubilation due au coma, car du cété sain, la localisation de |’exci- 
tation douloureuse est faite d’une facon rapide et précise. 

C’est done bien la une variété de trouble sensitif d’origine cérébrale 
prédominant sur le sens spatial et présentant une modalité spéciale au 
point de vue de la discrimination 

Chez les malades non comaleux, qui répondent d'une facon précise aux 
questions, l’examen de fonctions sensitives comprendra d’abord un inter- 
rogaloire minutieux et ensuite l'étude des troubles objectifs qui devra 
porter, selon les classiques, sur les sensibilités sunerticielles et sur les sen- 
sibilités profondes. 
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Nous devons dire tout d’abord que ces dénominations de « sensibilités 


superficielles » et de « sensibililés profondes, nous paraissent trés défec- 
tueuses bien qu’elles soient consacrées par l’usage. Toute sensation, qu'elle 
soit superficielle ou profonde, est « intégrée » dans le systéme nerveux de 
individu, pour employer une expression assez heureuse de Head. 

D’autre part, ce que nous savons des voies de conduction des différents 
modes de la sensibilité dans la moelle nous montre que les sensibilités 
dites « superficielles » ont un trajet aussi « profond » que les autres. Pour- 
quoi dés lors réunir le sens stéréognostique, le sens des positions sous le 
vocable malheureux de « sensibilités profondes » ? 

Nous préférerions déja, 4 défaut d'une expression meilleure, le terme 
de sensibililé élémenlaire ou analylique opposé a celui de sensibilit 
synthélique. Ceux-ci ont au moins l’avantage de ne préjuger de rien 
mais ils indiquent seulement que les sensations recues a la périphérie 
et transmises aux centres supérieurs sont plus ou moins complexes, 
suivant les: cas. 

Les procédés d’examen des malades atteints de troubles sensitifs sont 
aujourd hui bien établis et tous les neurologistes sont d’accord pour 
reconnaitre la nécessité d’une technique trés rigoureuse dans ces examens. 
Loin de nous la pensée d’apporter a ce sujet des méthodes nouvelles | Tou- 
tefois il ne nous semble pas inutile d’insister sur des détails pratiques, 
minimes en apparence, mais dont limportance devient trés grande dés 
qu’ils’agit de comparer et d’interpréter des résultats. I] ne faut pas oublier 
que notre étude porte sur des sujets atteints de troubles sensitifs d’origine 
cérébrale, et non pas médullaire ou périphérique. Et c’est 1a ce qui rend le 
probléme encore plus délicat. 

En présence d’un malade susceptible de présenter des troubles sensitifs 
d’origine cérébrale, il importe de ne pas faire d’emblée un examen objectif, 
avant d’avoir acquis par l’interrogatoire au moins une idée directrice. 
Agir autrement serail faire ceuvre prématurée et intempestive. C’est qu’en 
effet le premier examen de la sensibilité a une importance considérable ; dé 
lui dépend le succés des examens ultérieurs. Aussi faut-il bien se gardet 
d’exercer sur le malade une suggestion méme légére, en sollicitant des 
réponses hatives, ou de le faliguer et de l’indisposer par un examen trop 
minutieux et trop long. On ne tiendra jamais un trop grand compte de 
la fatigabilité de ces malades et il arrive souvent que seules les _pre- 
miéres réponses méritent d’étre retenues. 

Toute la difliculté de examen, quand il s’agit de techniques fines, 
consiste non pas tant a découvrir des procédés nouveaux d’investigation 
qu’a en interpréter les résultats. Plus que jamais en pareil cas, l’obser- 
vateur doit rester objeclif dans ses constatations, tout er interprélant, 
quand cela est nécessaire, les réponses des malades, d’aprés leur état intel- 
lectuel et psychologique. 

On commencera donc toujours par un interrogatoire précis du malade. 

On apprendra de lui comment est apparu le trouble sensitif, d'une fagon 
brusque ou progressive, quelle a été sa localisation, s'il y a eu superpo- 
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sition des phénoménes moteurs ou au contraire prédominance des signes 
sensitifs sur la parésie motrice. Certains malades se plaignent d’avoir 
laché un objet. L’ont-ils laché parce qu’ils ne le sentaient plus, parce qu’ils 
ne le reconnaissaient plus ou parce qu’ils n’avaient plus la force de le 
tenir ? D’autres fois, les malades disent d’eux-mémes:«Je me suis réveillé : 
je ne savais plus of: était mon bras dans mon lit, et j'ai da le chercher 
avec ma main saine. » Il y a, dans ce cas, un trouble prédominant du sens 
des positions. L’examen objectif devra préciser l'état des divers modes 
de la sensibilité : il n’en_est pas moins intéressant d’avoir l’attention atti- 
rée tout d’abord sur un gros trouble du sens des positions, que révéle a 
lui seul l’interrogatoire du malade. 

I] convient de faire préciser aussi le mode de débul, les caracléres et I’é- 
volulion des signes subjectifs. Si le malade se plaint d’un engourdisse- 
ment diffus ou localisé, 4 quoi compare-t-il cet engourdissement ? II est 
& remarquer que ces malades atteints de troubles sensitifs expriment 
volontiers leurs sensations par des images. Cela est encore plus vrai, lors- 
quils se plaignent de douleurs. Quand celles-ci sont-elles apparues ? 
Quelques jours ou au contraire quelques mois aprés le début des accidents, 
ainsi qu’il est si fréquent de observer dans les syndromes de la région 
thalamique ? Toujours, lorsqu’un malade se plaint d’avoir souffert tar- 
divement, du cété malade, a la suite d'une hémiplégie, on recherchera 
quel est l’état de ses articulations des membres. On évitera ainsi de mettre 
sur le compte d'une lésion centrale des douleurs qui sont dues seulement 
& des raideurs ou a des ankyloses articulaires, si fréquentes au niveau 
des membres hémiplégiques, et surtout de l’épaule. 

Les signes subjectifs, douleur en particulier, accusés par le malade. peu- 
vent étre conlinus, fixes ou prendre un caractére paroxyslique;dans ce 
dernier cas, on recherchera quelles causes physiques, atmosphériques 
ou morales, influent sur ces paroxysmes douloureux dont la parenté avec 
la causalgie de Weir Mitchell parait parfois vraisemblable. 

I] conviendra de mettre ensuite en paralléle ces symptémes sensitifs 
avec les aulres signes fonclionnels de la série pyramidale el cérébelleuse. C'est 
quelquefois le malade qui donne lui-méme un renseignement de la plus 
haute importance, tel un de nos malades, qui, un matin, au réveil, avait eu 
limpression que « son lit tournait en méme temps que lui». Il s’était 
levé et avail remarqué qu’avec sa main droite, il ne pouvait plus recon- 
naitre les objets qu'il touchait ; c’est un bel exemple d’ictus cérébelleux, 
bient6t suivi de troubles sensitifs globaux, a topographie hémiplégique. 
L’examen du malade, dont lun de nous a rapporté l’histoire en collabo- 
ration avec Ch. Foix, a révélé une hémianopsie en quadrant supérieur, en 
rapport, selon toute vraisemblance, avec une lésion de la région sous 
optique : les renseignements donnés par le malade permettaient, a eux 
seuls, d’orienter les recherches cliniques dans ce sens. 

On voit tout lintétét que présente l’interrogatoire minutieux des ma- 
lades qu’on suppose atteints de troubles sensitifs d'origine cérébrale ; 
il permet de se faire une opinion sur |’état mental du malade et sur- 
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tout il donne au médecin une idée directrice dans l’examen objectif des 


divers modes de la sensibilité. 

L’examen objectif des troubles de la sensibilité portera d’abord sur le 
coté sain, afin de s’assurer de l’attention du malade. Puis on comparera 
les réponses obtenues d'un cété a autre du corps et suivant les segments. 
sans doute, cet examen doit étre trés méthodique et tous sont d’accord 
sur ce point, mais il doit étre aussi adaplé a chaque cas particulier. En régle 
générale, on ira du simple au complexe et du trouble grossier, s’il existe, 
au trouble fin. 

On commencera donc par les moyens d’investigation les plus grossiers. 
On explorera avec le doigt la sensibilité tactile, avec un tube nettement 
chaud (au-dessus de 45°) et un tube d’eau glacée les exrlrémes de chaud et 
de froid, — avec une épingle ou par le pincement de la peau, la sensibilité 
douloureuse. Le sens des attitudes segmentaires sera recherché, suivant 
la méthode classique, en ayant bien soin de mobiliser doucement les arti- 
culations, car leur mobilisation trop rapide peut fausser les résultats, 
puisqu’elle fait intervenir dans la sensation des facteurs plus complexes 
ébranlement en masse et distension brusque des ligaments articulaires 
en particulier). I] faudra préciser d partir de quelle articulation le malade 
percoit le changement de position. Afin de s’assurer que la perception est 
exacte et compleéte, il convient de faire exécuter par le malade, les yeux 
fermés, le méme mouvement du cété sain. Ce procédé de contréle permet 
de mettre en évidence des troubles légers qui risqueraient, sans lui, de 
passer inapercus. 

Pour apprécier si le sens des posilions dans l’espace est altéré, on mobi- 
lise la main du cété malade, on la change de position et on demande au 
malade de l’attraper, aussi vite qu’il le pourra, avec sa main saine. Il est 
fréquent de constater que le malade ne peut pas exécuter vite ce mouve- 
ment. On voit la main saine « chercher dans le vide » la main malade et 
ne l’atteindre que lentement et difficilement. 

Enfin, quand il n’y a pas de parésie susceptible de fausser les résultats, 
on mettra dans la main malade un objet usuel, de dimensions moyennes 
montre, clef, petite boite carrée), en priant le malade de reconnaitre et 
de dénommer l'objet. Cet examen sommaire sera complété par la recherche 
de la sensibililé osseuse au diupason. 

Si ces derniers modes sensitifs sont tous abolis, il s’'agit évidemment 
d'un syndrome global ; dans ce cas, il sera presque inutile de poursuivre 
les investigations par des méthodes plus fines. Il est bien évident que la 
recherche des cercles de Weber ne peut donner aucun résultat chez un 
maiade qui a une abolition complete des sensibilités superficielles ! 

Mais le plus souvent, cet examen sommaire a déja révélé une tendance 
i des dissociations de mode et d’intensité variées. On poursuivra alors, 
pal l'emploi des techniques fines, l'étude de ces dissociations. 

Enfin, dans les cas ot: cet examen sommaire ne permet de révéler aucun 
trouble, il faudra bien se garder de conclure, comme on aurait trop sou- 
vent tendance a le faire, que les divers modes de lasensibilité sont indemnes. 
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On poursuivra done l’examen 4 l'aide de méthodes plus fines suscep- 
tibles de révéler un trouble délicat des fonctions sensitives. 

Il convient de suivre toujours, en principe,le méme ordre dans ces re- 
cherches ; toutefois on évitera de fatiguer le malade par un examen trop 
prolongé ; on n’oubliera pas que les causes d’erreur augmentent avec la 
sensibilité des méthodes employées. C’est la que des examens successifs 
seront plus que jamais nécessaires et les « recoupages » indispensables. 

Pour l’étude des sensibilités au tact, on se servira de coton hydrophile, 
disposé sous forme d’une lame trés fine et non pas d’un tampon. On peut 
employer aussi un pinceau fin. Mais on aura bien soin de ne pas les pro- 
mener sur la peau, comme on le fait trop souvent, car d'autres phénomeénes, 
de sommation et de sensibilité pilaire en particulier, interviennent alors 
et modifient le résultat global. On peut méme recourir 4 Vhaphiesthé- 
simétre de papier dont l'emploi est recommandé par Piéron, Cet auteur 
donne de son procédé explication suivante : « Je rappelle qu’avee des 
bandes de papier de 5 mm. de large par exemple, taillées & Pextrémité en 
trone de céne de maniére a avoir 4 l’extrémité 1 mm. de large, on peut 
en tenant la bande avec une pince, a différentes hauteurs, exercer une pres 
sion limitée par la flexion du papier, mesurable une fois pour toutes sur 
le plateau d’une balance et dépendant du point de préhension avec la 
pince. Par exemple, avec du papier ayant un peu moins de 0 mm. 1 
d’épaisseur, la pression était de 0 gr. 25 quand la bande était tenue a 
9% mm. de lextrémilé, de 0 gr. 50 455 mm., de 1 gr. A 35 mm., de 2 gr. 
a 20 mm (1 

On peut en effet déterminer ainsi, avec une grande précision, le seuil 
de excitation et voir sil existe une différence du cété malade ou du céteé 
sain. 

La sensibilité a la chaleur doit étre rechercheée avec des tubes de tempeé 
ralures dilférentes mais Lres voisines, tiédes par conséquent. Il faut voir si 
le malade apprécie micux d’un cdté que de lautre des différences, méme 
minimes, de température. Pour que la mesure soit tout a fait rigoureuse, 
il conviendrait méme de déterminer comparativement la température dé 
la peau, grace 4 de petils thermomeétres disposés A cet effet. Ce serait un 
moyen d’apprécier s’il existe une différence, d'un c6té Alautre, dans k 
nombre de degrés nécessaires pour déterminer, chez le malade, la sensation 
thermique. Ce procédé, recommandé par Piéron, est excellent, mais sor 
emploi ne semble pas s’étre encore généralisé, en clinique. 

l.e sens des aspérités, du grattage, sera exploré, surtout quand on soup 
ronne une lésion de la region thalamique 7 

La reconnaissance des objels doit porter sur des objets d’un usage fre 
quent, mais de dimensions variables. Il ne faut jamais conclure a Vinte- 
grité de cette fonction sensitive (ailleurs complexe sans avoir fail 


reconnaitre par le malade des objets fins, tels que de petits boutons de 


1) H. PréRoON Loc. cil., p. 142 
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différente forme, des épingles doubles de tailles diverses et méme des 
épingles ordinaires. 

La reconnaissance des étoffes (toile, soie, velours, laine, drap sera 
recherchée, suivant le conseil de H. Head, mais il faut tenir compte du 
fait que cette épreuve met en jeu des fonctions sensitives complexes 

Nous n’insisterons pas sur la reconnaissance de la forme géométrique 
des objets, dont on sait importance et qui est indépendante, dans une 
certaine mesure, de la reconnaissance d’un objet. En effet, cette derniére 
épreuve met en jeu non seulement les fonctions sensitives, mais encore 
la faculté de souvenir et il arrive souvent que le malade devine, par ana- 
logies, objet qu’ona mis dans sa main, beaucoup plutét qu‘il ne le recon 
nait vraiment. Or, en pareil cas, il est absolument incapable de préciset 
une forme géométrique élémentaire (rond, carré, triangle), parce que 
celle-ci n’éveille dans son esprit aucune idée de comparaison. 

Il faut rechercher aussi, chez ces malades, commentils apprécient la con 
sislance des objets. I nh procédé commode consiste ase sery ir de deux ball s 
de caoutchouc, de forme et de dimensions égales, dont lune est faite de 
caoulchouc plein et l'autre de caoutchouc creux. 

L’étude de la reconnaissance des poids doit étre faite avec précision 
On se sert de poids qui vont de 100 grammes A 2 grammes par exemple. 
Pour pouvoir comparer les résultats, il est bon de placer chaque poids 
dans une petite cupule de méme dimension, quelle que soit la valeur du 
poids employé. On évite ainsi une cause d’erreur tenant aux dimensions 
différentes de la surface d’application du poids sur la peau. II convient 
de placer successivement ces petites cupules sur le bord cubital et le bord 
radial de la main, du c6té sain et du cété malade, afin de voir si les réponses 
sont concordantes ou différentes. 

Les travaux trés importants de Head ont donné un regain d’actualité 
aux procédés destinés 4 mettre en évidence les troubles de la recon 
naissance spatiale » ou plus explicitement du sens des positions, ce mol 
étant pris dans son acception la plus large. 

Parmi ces procédés, nous avons signalé les plus grossiers ; ce sont le 
sens des attitudes segmentaires et ensuite le sens de la localisation d'un 
segment de membre dans l’espace. 

autres, quoique classiques, sont plus fins. C’est l’épreuve des cercles 
de iN eber et celle de la lopoesthésie 

L epreuve des cercles de Weber n’a d’intérét que si elle est faite compa- 
rativement d’un cété a l'autre du corps, et cela en raison des différences 
individuelles. Il convient surtout d’apprécier si le malade se trompe plus 
souvent d’un cété que de l’autre et s’il est nécessaire d’écarter davan- 
tage, toujours du méme cété, les deux branches du compas, pour que le 
malade percoive distinctement les deux piqtres. Enfin, on comparera 
les réponses obtenues au niveau du bord radial et du bord cubital, du cdt« 
malade el du cote sain. 

On sait en quoi consiste lépreuve de la lopoesthésie étudiée en France 
par H. Claude. On touche le malade avec une pointe pas trop aigué (de 
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facon a ne pas déterminer de douleur), en un point déterminé de la main 
éminence thénar, hypothénar, doigts). Et on lui demande d’indiquer, 
sur la main de l’observateur, 4 quel endroit exactement on vient de le 
toucher. On reporte sur un premier schéma de main le lieu exact de la 
piqure et sur un second schéma l’endroit oti le malade a localisé cette 
piqdre. On recommencera l’expérience 10 fois du cété malade et 10 fois 
du cété sain. On compare les résultats, afin de voir s’il y a eu plus d’er- 
reurs d'un colé que de l’autre, quelle a été Vétendue de ces erreurs et 
leur sens (vertical ou horizontal). 

Avant de conclure é lintégrité des fonctions sensitives, nous faisons 
toujours l’épreuve des lentilles opliques, 4 laquelle nous altachons une 
valeur notable. Elle consiste 4 mettre successivement dans la main malade 
une lentille convexe, une lentille concave et un verre plan. Il arrive 
-ouvent que le malade soit incapable de reconnaitre la forme de la len 
tille et qu'il réponde invariablement : « La lentille est plane », alors qué 
du cété sain, les différences sont bien et vite reconnues. 

Ce trés rapide exposé montre dans quelle mesure l’emploides techniques 
lines compléte, chez les malades atteints de troubles sensitifs d’origin: 
cérébrale, les procédés habituels d’exploration clinique. Il met en évidence 
les avantages de ces méthodes, dont on ne saurail plus se passer actuell 
ment, tout en tenant compte qu’elles demandent a étre maniées avec beau 
coup de cireconspection, en raison des causes d’erreurs qu’elles risque 
raient d’introduire. Elles ont en effet pour but de révéler un troubl 
léger des discriminations, portant sur la notion de similitude ou de diffé- 
rence dans la perception des diverses sensations, élémentaires ou com 
plexes, d’ordre spatial, topique ou stéréognostique. 


CHAPITRE III 


EXPOSE CRITIQUE ET DISCUSSIONS DES FAITS. 


ETUDE COMPAREE DE SYNDROME CORTICAL ET DU SYNDROME THALAMIQUE, 


L’ étude méthodique des fails, sans idée préconcue, montre combien il 
est diflicile d’opposer le syndrome cortical au syndrome thalamique. 

1° Syndromes corlicaux. 

Dans les syndromes corlicaux ou sous-corlicaux on peut observer 
les variétés les plus diverses de dissociations sensilives. Certains 
malades présentent le syndrome classique : troubles trés légers ou nuls 
des sensibilités superficielles avee troubles importants des sensibi- 
lités profondes, suivant la formule classique. D’autres fois, on observe 
des dissociations portant sur les sensibilités superficielles : le sens ther 
mique (pour la chaleur) étant particuliérement atteint. D’autres fois, c’est 
la piqtire et la chaleur qui sont parfaitement reconnues tandis qu’il existe 
une hy poesthésie tactile. 


Tous ces faits montrent, une fois de plus, la finesse des dissociations, 


aussi bien entre les sensibilités supertficielles qu’entre les sensibilités 
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profondes, le sens vibratoire pouvant étre conservé partout, alors qu'il 


existe cependant une astéréognosie complete. 

Il n’y a d’autre part aucun parallélisme entre latteinte du sens 
stéréognoslique et du sens des positions d’une part, méme quand cette 
atteinte est trés marquée et prend un caracteéere global, et d’autre part 
l'appréciation des discriminations fines. C’est un point sur lequel nous 
reviendrons & propos des discriminations. Mais il est important de k 
souligner dés maintenant, car il montre que l'étude des discriminations 
fines ne peut pas, lorsque les troubles prédominent sur les sensibilités pr 
fondes, servir a faire le diagnostic entre une lésion corticale et une lésion 
thalamique. 

On voit done qu’en s’en tenant aux procédés grossiers d’investigation 
clinique (sens sléréognoslique, reconnaissance des objets), le syndrome 
sensitif cortical reste dans l’ensemble exact. Mais il convient d’insiste1 
dés maintenant sur la variabilité des dissociations sensitives qu’on y peut 
observer. 

Le syndrome sensitif cortical est caractérisé par la prédominance, sur 
les sensibilités profondes, des troubles sensitifs. Cette opinion, comm« 
nous le verrons, est conforme dans ses grandes lignes a celle de M™e¢ Benisty 
et a celle de Piéron, qui ont fait porter leurs recherches surtout sur des 
blessés de guerre. M™¢ Benisty s’exprime ainsi : « Onobserve une grand: 
variabilité dans les dissociations corticales, avec cette réserve que les 
quatre formes de sensibilité suivant: localisation des sensations, dis- 
crimination tactile, perception des Ltempératures moyennes, sens stéréo- 

istique, éLant les plus complexes, sont aussi le plus souvent touchées. 

Mais nos études montrent combien il serait exagéré d’accorder a ces 
formules, déja restriclives pourtant, une valeur absolue ; on peut en effet 

bserver dans les syndromes corlicaux et sous-corticaux Joules les 
vartiélés de dissocialions sensilives. 

Cette notion de la variabilité des syndromes corticaux est d’ailleuw 

nfirmée par Dejerine lui-méme. 

MM. Dejerine et Mouzon ont en effet décrit des formes atypiques du 


syndrome cortical caractérisées par la perte des sensibilités superficielles 


a la douleur et & la température ; de la sensibilité osseuse vibratoire, avi 
nservation de la discrimination tactile, du sens des attitudes et de la 
perception sléréognostique. Ces auteurs s’expriment delafacon suivant 


as nous a paru intéressant, en outre, parce qu la sensibilités’y trou 


atteinte selon une dissociation absolument différente de celle qu ‘il es 


bituel de constater dans les monoplégies et dans les hémipléegies d’ori 
eine corticale et dont nous-méme, ainsi qué Roussy., Laignel-Lavastine 
ms présenté ici des exempl la suite d lésions traumatiques dé 
guerre : ceux des modes de la sensibililé (douleur, température, vibri 
tions) qui éLaient respectés, dans nos cas du mois d mnvier, comme dan 
ix des aul urs que nous venons ie citer, sont au contraire tre atteints 
dans le cas que nous présentons aujourd hui, alors que les autres modes 


la sensibilité sont presque enliérement intacts (finesse du contact, ide1 
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tification, localisation et discrimination tactile, sens des attitudes seg- 
mentaires, de la pression et du poids, perception stéréognostique, coor- 
dination motrice). Il semble y avoir la un type nouveau de syndrome sen- 
sitif cortical... (1 

Nous n’avons jamais observé nous-mémes de cas aussi atypiques ; il 
est néanmoins intéressant de savoir que, d’aprées M. Dejerine, ils peuvent 
exister et que les formes alypiques de son nouveau syndrome sensitil 
cortical en viendraient a représenter exactement le contraire du syndrom: 
cortical classique. Nous insisterons plus loin sur lintérét physiologique 
de ces faits et sur la prudence qu’il convient d’apporter 4 des conclusions 
générales. 

2° Syndrome thalamique. 

Dans les cas de syndromes thal imiques, on peut observer toutes les 
variétés de dissociations sensiltives. 

Il y a des syndromes sensilifs globaux, dans lesquels les troubles portent 
sur tous les modes superficiels et profonds de la_ sensibilité. 

Mais beaucoup plus souvent, examen des malades met en évidenc 
des troubles dissociés de la sensibilit¢. 

Dans certains cas, il existe de gros lroubles des sensibililés super ficielles, 
avec inlégrilé pratiquement complele des sensibililés profondes. De plus, ces 
malades éprouvent, au niveau d'une moitié du corps, une douleur spon- 
lanée el provocable, dont les caractéres sont assez spéciaux : toute sensa 
tion périphérique, quelle que soit sa nature, est transformée par le malad 
en une sensation douloureuse. 

Ce mode de dissociation sensitive s’oppose d’une facon évidente au 
yndrome sensitif cortical classique. 

Mais, dans la plupart des cas de syndrome thalamique, il existe au cor 
traire de gros troubles des sensibililés profondes coincidant avec une alleint 
lrés légere des sensibililés super ficielles. 

Entre ces deux modes extrémes, de multiples dissociations peuvent! 
étre signalées, en particulier la prédominance des troubles sur les sens 
bilités thermiques. 

Pour l’instant, nous retiendrons done que, d’aprés notre expérienc: 
clinique, il est impossible, par la seule étude des sympt6mes sensitifs, ce 

] 


faire dans tous les cas un diagnostic certain entre une lésion§ thala 


mique et une lésion corticale. D’ailleurs, si 'on s’en rapporte aux termes 
mémes de la description iniliale du syndrome thalamique, on voil 
qu'il serait caractérisé par une hémianesthésie plus ou moins marquée 
pour les sensibilités superficielles (tact, douleur, Lempérature), mais 
toujours trés prononcée pour les sensibilités profondes ; enfin il exist: 
rail souvent, disent les auteurs, une asléréognosie complete. 

Mais alors si, dans le syndrome thalamique, les troubles prédominent 
nettement sur les sensibilités profondes et sur le sens stéréognostique, 


N Un nouveau type de syndrome sensitif cortical obsers 
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quelle différence 5 a-t-il done entre le syndrome sensitif cortical et le 


syndrome thalamique, et cela de l’aveu méme des auteurs qui se sont le 
plus occupés de la question ? 

Nos recherches montrent que les dissociations sensitives, dans les 
syndromes thalamiques, sont encore bien plus variées et plus complexes 
qu’on ne pourrait le croire, d’aprés la plupart des descriptions classiques. 

Il reste, & notre avis, un seul signe de présomption en faveur d’une 
lésion du thalamus : c’est la douleur spontanée, avec réaction trés vive 
du froid dont les caractéres cliniques sont vraiment trés spéciaux. On 
peut méme observer des syndromes hémialgiques purs, qui sont en rapport, 
selon toute vraisemblance, avee une atteinte du thalamus. 

MM. Lhermitte et Fumet viennent d’en rapporter un bel exemple a ta 
société de Neurologie | 

Dans ces cas, l'étude de la séméiologie vasculaire, par l'appareil de Pa- 
chon, peut rendre des services. Elle révéle parfois, ainsi que l’un de nous 
l’a montré avec René Mathieu (2), une différence trés nette de la courbe 
oscillométrique d’un cété a l'autre du corps, et surtout, elle met en évi- 
dence une réaction plus marquée, du célé malade, aux influences de désé- 
quilibration vaso-motrice (épreuves de réchauffement et de refroidisse- 
ment du membre, d’aprés la méthode de MM. Babinski, Froment et Heitz 

Toutefois, il ne faudrait pas croire que la douleur spontanée soit elle- 
méme un symptéme constant, au cours des lésions thalamiques. 

Les observations publiées par Roussy, par Bériel (3), le travail critique 
de Rhein (4), les remarques tout a fait récentes de Roussy a la Société de 
Neurologie (novembre 1921) montrent que l’absence de douleur ne_ suflit 
pas, d’aprés ces auteurs, 4 exclure lhypothése de syndrome thalamique 

Kt d’autre part, existence d'un syndrome hémialgique n’est qu’un 
signe de présomplion, el non pas de certitude, en faveur de hypothése 
d'une lésion thalamique ; 4 propos de la communication de MM. Lher 
mitte et Fumet sur un « Syndrome hémialgique pur d’origine thalamique 
chez un lacunaire », M. Souques s’exprimait ainsi : « L’observation de 
M. Lhermitte est trés intéressante. J’ai eu occasion de voir deux cas ana- 


logues. Je me demande si le thalamus est toujours en cause, dans les cas 


1) J. Luernitre et Fumet Syndrome hemiaigique pur d origin tLhalami ju chi 
n lacunaire. R. N. 1921, n° 5, p. 468. Depuis la rédaction du présent mémoire et la 
Lion des épreuves, nous tenons a signaler que M. Lhermitte, MM, Lhermitte et 
Fumet ont publié encore d’intéressantes observation cliniques ou anatomo-cliny 
relatives au syndrome thalamique (R. N., décembre 1921, p.1256-1262), Depui 


celle époque également, M. Babinski a signalé, dans ur communication non encore 
publiée la Société de Neurologie (Séance de février 1922), une méthode de recher- 
the fine de Vhyperalgésie chez les hémiplégiques et a fail connaitre les premiers 
resultats de ses recherches sur cett question, 

H. Bourtrier et R. Maruiet Note sur quelques symptomes vasculaires 
dimidiés dans certaines affections cérébrales et particuliérement dans les syndromes 
thalamiques. R. N. 1921, n° 6, p. 762 

L. BERie! Etudes sur coupes sériées d'une lésion thalamique sans troubles de 
la isiblité. Comm. ala S. M. H. de Lyon, 13 mai 1913,et AR. N., n® 19, 15 oet. 1913 

1) RHEIN Les douleurs centfales. Etudes pathologiques de 8 cas. Journal of 
nervous and mental diseases, vol. XXNXIX, n° 10, oct. 1912, p. 660-676, et Analyse 


R. N., 1913, p. 418 
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de ce genre, et si une lésion de la région pariétale ou du faisceau sensilil 
thalamo-cortical ne pourrait pas déterminer le méme syndrome (1) 

On voit donc que le syndrome thalamique n’a, au point de vue sensitil 
aucune individualité. 

La notion de son identité possible avec le syndrome sensitif cortical 
des classiques a déja été fort bien mise en évidence par M. Piéron. ¢ 
auteur s’exprime ainsi : « Si l’on compare le syndrome thalamique ave 
le syndrome cortical, on constate qu'il peut y avoir identité entre les deux 
sauf en ce que l’analgésie objective peut étre plus compléte dans le pri 
mier que dans le second et que les lésions thalamiques s’accompagnen 
souvent de douleurs subjectives ayant les allures de la causalgie. 

Nos recherches confirment tout a fait cette opinion. Elles montren 
combien est souvent peu justifiée opposition entre le syndrome sensiti! 
cortical et le syndrome thalamique, et elles mettent en lumiére la néces 
sité de chercher, dans les signes neurologiques associés, le diagnostic ent1 
les deux syndromes. En cela, nous sommes tout a fait d’accord av: 
MM. Roussy et Ivan Bertrand qui ont insisté, dés 1915, sur limportan: 
qua l’absencede signes associés pour le diagnostic entre le syndron 
thalamique et le syndrome cortical. 

Kn présence de la pénurie des moyens classiques pour le diagnostic top 
graphique des lésions sensitives, il convient de se demander ce qu’on es 
en droit d’attendre de l'emploi des procédés fins proposés par Head pou 
ce diagnostic de localisation. A notre avis,ceux-ci risquent fort d’éti 
aussi décevants, car on peut observer les mémes troubles, que la lésior 
soit thalamique ou qu’elle soit corticale. Il était d’ailleurs facile de pre 
voir ce résullat. C’est un point sur lequel nous avons insisté plus haut 


propos de l’étude des procédés d’investigation sensitive. En effet, ces pre 
cédés d’investigation sont trés fins, d’un usage trés délicat, et surtout ils 
supposent l’intégrité compléte de toutes les : ensibililés superficielles « 
profondes, ce qui est, nous l’avons vu, fort exceplionnel. Dés que Vint 
grité des fonctions sensitives n’est pas « ompléte, descauses d’erreur app 
raissent en dépit de Pemploi des procédés fins, ou plus exactement « 
raison méme de cet emploi. On voit done combien est relative impo! 
tance qu'il convient de donner, en clinique, A ces modes d’investigatio1 
Ces reserves nécessaires élant faites, nous voulons maint: nant entre 
dans l'étude plus approfondie du probléme, car importance des travau 
de Head mérite que nous discutions ses méthodes et ses résultats. 
L.’emploi de techniques fines a permis, comme nous l|’avons vu, a He: 
de diviser en trois calégories l’activité sensorielle de l’écorce. Ce sont 
la reconnaissance des relations spatiales h\ la répons craduée A des ext 
tations d’intensité diverse, enfin ¢) la reconnaissance de la similitude 
de la dilférence des objets extérieurs portés au contact de la surface du 


corps Ces trois modalités sensitive peuvent étre troublées indépendar 


ment l'une de l’autre, a la suite d’une lésion corticale. L’idée directric 
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Head est d’opposer les sensibilités élémentaires, qu’il appelle ausssi pro- 


lopalique, qui n’exigent que l’activité du thalamus aux sensibilités 
épicriliques qui nécessitent l’entrée en jeu de l’activité corticale. 

Ainsi, d’aprés lui, tout ce qui dans la sensation est’ élémentaire, dépend 
de la couche optique - tout ce qui est. discriminé dépend de l’écorce elle- 
méme. Ce sont ces résultats que nous aurons a discuter. 

I] nous faut voir dés maintenant sur quelle base objective peut, en cli- 
nique, s'appuyer une telle opposition. 

Head a eu le grand mérite de montrer la nécessité de pousser trés loin 
l'étude des discriminations fines dans les troubles sensitifs d’origine céré- 
brale. Il convient de l’en louer, mais il nous semble que les résultats objec- 
tifs sont souvent bien décevants et ne correspondent pas toujours 4 ce que 
les conclusions de cet auteur permettraient de supposer. 

Cela d’ailleurs n'est pas surprenant., 

L’emploi de procédés trés fins de discrimination (cercles de Weber. 
topoesthésie, recherche exacte du seuil pour l'étude des variabilités des 
réponses d’un jour a l’autre) suppose par définition méme, nous l’avons 
vu, une intégrité absolue des fonctions sensitives répondant a ces exci- 
tations. Or, c’est justement cela qui est exceptionnel. Tous les auteurs qui 
ont étudié, au point de vue clinique, les troubles sensitifs d’origine céré 
brale sont d’accord pour reconnaitre qu'il est exceptionnél que la sensi- 
bilité superficielle par exemple soit tout A fait indemne, dans tous ses 
modes, lorsqu’il existe une atteinte notable des sensibilités profondes 
par conséquent, un test qui nécessitera entrée en jeu des fonctions de 
discrimination les plus fines.risquera, dans la plupart des cas, d’avoir une 
valeur nulle ou tout au moins trés relative. Les causes d’erreur apparaissent 
dés lors et on ne peut plus tirer des résultats une conclusion d’une 
certaine valeur. En particulier pour la notion de seuil, dés qu’un individu 
a une lésion sensitive d’origine cérébrale, le seuil de la sensation peut étre 
modifié chez lui ; mais il l’est aussi bien et dans les mémes conditions, 
qu'il s’agisse d’une lésion corticale ou d'une lésion thalamique. 

La recherche de la variabililé des réponses, a laquelle Head attache 
une si grosse importance, est de méme trés sujette a caution dans ses 
résultats. Les cliniciens qui ont examiné de nombreux malades, atteints 
ou de lésions corticales ou de lésions thalamiques, savent trés bien que les 
réponses a des excitations d’intensité différente varient beaucoup sui- 
vant les jours, suivant les circonstances athmosphériques, quel que soit 
le siége présumé de la lésion centrale. 

Les malades le signalent eux-mémes et nous avons souvenir d’un cer- 
tain nombre de sujets atteints de lésions du thalamus ou de la région 
sous-optique et qui nous disaient trés bien que leur sensibilité objective 
et subjective .se modifiaient selon les jours. Il est facile d’ailleurs de 
vérifier ces faits. Ils n’ont rien de bien surprenant lorsqu’on se rappelle 
limportance des troubles vaso-moteurs d’origine atmosphérique et la 
participation probable dusystémesympathique ala production des troubles 
sensitifs d'origine thalamique. Que peut devenir dans ces conditions 
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une recherche aussi fine que celle des seuils, de la topoesthésie et méme 


le plus souvent des cercles de Weber ? 

Il faut enfin tenir compte, ainsi que Head le fait trés justement remar- 
quer, de |’état mental des malades qui vous répondent. Sans doute, on 
ne doit, pour ces recherches difliciles, retenir que des sujets dont l'état 
intellectuel soit pratiquement bon. Mais cela ne veut pas dire qu’il faille, 
comme le voudrait Head, faire de la faligabililé psychique un test suscep- 
tible de localiser la lésion a l’écorce. 

Il faut d’abord tenir compte du facteur personnel, impossible & mesu- 
rer, et ensuite de la diminution intellectuelle globale, dans laquelle un 
trouble sensitif d’ordre cérébral met toujours les malades qui en sont 
atteints. Combien il est fréquent de ne pouvoir poursuivre pendant plus 
de quelques minutes l’examen de la sensibilité chez des malades atteints 
de lésions les plus authentiques du thalamus parce qu’ils donnent des 
signes de fatigabilité psychique, variables d’ailleurs suivant les jours et 
suivant les moments! Peut-on espérer vraiment que les discriminations 
fines seront intactes chez des malades atteints de lésion de la couche 
optique, alors que la douleur est le principal symptéme de leur affection ? 
Peut-on attendre de ces individus, dans le domaine des discriminations 
fines, des réponses invariables quand leurs fonctions sensitives superfi 
cielles sont le plus souvent atteintes et quand leur état psychique est cons 
tamment modifié par des douleurs continues, qui durent pendant des 
mois ou des années ? 

L’examen des malades montre que les tests de discrimination fine de 
Head ne sont peut-étre pas un élément indispensable pour le diagnostic 
entre une lésion corticale et une lésion thalamique, ainsi qu’on peut s’en 
convaincre en lisant plus loin le résumé relatif 4 nos observations cli- 
niques. Il convient maintenant d’entrer dans quelques détails : — une 
de nos observations offre, comme on va le voir, une rigueur presque ex 
périmentale : 

Nous avons recherché sur deux malades, l’un certainement cortical et 
l’autre certainement thalamique, la maniére dont se comportent la topoes 
thésie. Or nous avons constaté que ces deux malades, qui offraient des 
conditions d’étude excellentes par lintégrité presque compléte chez eux 
des sensibilités superficielles, faisaient des erreurs exactement du méme 
ordre quand il s’agissait de localiser sur la main de l’observateur le point 
de leur propre main of on les avait piqués. Et le malade cortical, en dépil 
d’une intégrité apparente compléte de ses facultés psychiques, faisail 
sensiblement les mémes erreurs du c6té sain et du cété malade, au point 
de vue de la topoesthésie. Le malade cortical et le malade thalamique 
s’éduquaient manifestement lun comme l'autre, ainsi qu’il est classiqui 

tous les deux étaient plus fatigués a la fin de lexamen qu’au commen 
cement ; tous les deux avaient la méme variabilité dans les réponses 
et rien ne permettait réellement de les opposer l'un a l’autre. 


\ussi ne pouvons-nous. souscrire 4 la phrase suivante de Head qui con 


sidére comme un premier signe du siége cortical de la lésion: « la cons- 
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tatation faite par le malade lui-méme que le test est moins facile a 
décrire sur les doigts siége de l’anomalie (1). Or cela s’observe aussi 
bien dans les syndromes thalamiques que dans le syndrome cortical. 

Dans un ordre d’idées un peu différent, nous ne pouvons admettre l’o- 
pinion suivante soutenue aussi par Head : « Tous ces tests, les poids, les 
différentes formes, les textures variées, réclament la méme faculté de dis- 
crimination et on remarque qu’elles sont atteintes toutes ensemble (2). 
Or, c’est tout le contraire que nous avons observé chezun de nos malades 
chez qui le sens stéréognostique était trés atteint tandis que la_ discri- 
mination des poids se faisait d’une facon presque absolument correcte. 
Il y a done, a notre avis, une dissociation possible entre les discrimina- 
tions sensitives : celles-ci ne sont pas atteintes d’une facon globale ; ct 
on peut observer une prédominance presque exclusive des troubles sen- 
sitifs sur l'une d’entre elles, alors que les autres sont pratiquement in- 
tactes. 

Et c’est encore ici qu'il convient de préciser cette notion du seuil, sur 
laquelle nous nous sommes déja expliqués. En effet, l’excés de finesse dans 
l’'analyse risquerait de controuver les résultats, et ménerait a une inter- 
prétation fausse des phénoménes. 

Prenons l’exemple de la discrimination des poids, qui va nous servir 
encore tout a lheure ; il est bien évident que lorsqu’un indiv ‘du discri- 
mine des poids 4 5 ou 10 grammes prés, alors qu'il ne reconnait ni un objet 
ni une attitude segmentaire, on peut dire que chez lui la discrimination 
des poids est pratiquement intacte. Est-ce a dire qu'elle le soit compleé- 
tement ? et qu’on ne puisse démontrer que le malade reconnait une dif- 
férence de 5 grammes par exemple du cétésain mieux que du cété malade ? 
C’est possible, mais il n’en reste pas moins vrai qu’au point de vue 
clinique et au point de vue physiologique, |’énormité des troubles por- 
tant sur le sens des attitudes et sur le sens stéréognostique s’oppose a 
une intégrité presque compléte de la discrimination de poids ; et il n'y a 
pas de nolion de seuil qui puisse aller contre l’évidence de phénoménes 
aussi grossiers. 

Si le sens stéréognostique et la discrimination des poids étaient réelle- 
ment fonction de la méme activité corticale, on ne saurait comprendre 
que le sens stéréognostique fit a ce point troublé, quand la disciimina- 
tion des poids esta peine modiliée. : 

Il n’y a d’ailleurs, nous l’avons vu (et c’est un des faits les plus curieux 
aucune espéce de parallélisme entre |’atteinte des divers modes de la sen- 
sibilité dans les lésions cérébrales. On peut voir des malades chez qui les 
sensibilités globales, sens stéréognostique et sens des positions, sont trés 


alteinles, pratiquement abolies et chez qui, au contraire, les discrimina- 


1) The first sign that sensation is affected in consequence of a cortical lesion is the 
tatement of the patient himself, that the tests are less easy on the abnormal digits. 

2) All these tests, the weights, the different shapes and stuffs of various textures 
demand the same power of discrimination and are found to fail together. 

H. Heap. — Loc. eti., p. 757 
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tions fines et en particulier la reconnaissance des poids, sont pratiquement 
intactes. 

De méme, nous ne pensons pas, d’aprés nos observations, que la perte 
de la reconnaissance des vibrations du diapason soit paralléle 4 la perte 
de la reconnaissance des mouvements passifs. Nous avons observé des 
malades, atteints de lésions corticales, chez qui lareconnaissance des mou- 
vements passifs était complétement abolie et qui avaient conservé la sen- 
sation vibratoire, dans les mémes conditions que les sujets atleints de 
lésions thalamiques. Nous ne voulons d’ailleurs pas entrer ici dans la dis- 
cussion du réle respectif de I’écorce et du thalamus dans la perception 
de la sensibilité osseuse vibratoire. 

Nous pensons done que les méthodes fines d’investigation scientifique, 
trés intéressantes au point de vue doctrinal, ne sont guére susceptibles 
d’apporter en clinique des renseignements d’une utilité incontestable sur 
le siége cortical ou thalamique de la lésion. Et d’ailleurs, cette opinion, qui 
est la nétre, est émise implicitement dans la phrase suivante de M. Head 
que nous tenons a citer intégralement a cause de l’apparente contradic- 
tion qu’elle implique : « La faculté de reconnaitre la similitude et la dif- 
férence des objets porteés au contact du corps dépend d’une des fonctions 
fondamentales de l’écorce sensitive ; elle peut étre troublée indépendam 
ment du pouvoir d’apprécier les relations spatiales et indépendamment 
de la réaction graduée aux relations d’intensité différente. Elle peut aussi 
étre respectée en dépit d’un gros déficit de ces fonctions (1). » Onne peul 
mieux reconnaitre le manque de certitude des tests fins pour le diagnos- 
tic des lésions corticales et le caractére trés relatif des renseignements 
qu ils peuvent donner. 

Nous conclurons done, en restant sur le terrain clinique, qu’entre k 
syndrome cortical et le syndrome thalamique, nous n’avons aucun moyen 
de diagnostic cerlain, si lon s’en lient aux seules dissocialions sensitives. 

Celles-ci ne peuvent nous donner que des présomplions en faveur du 
syndrome cortical, quand il y a une absence de douleurs, et en faveur du 
syndrome de la région thalamique, quand les douleurs existent. Mais les 
douleurs elles-mémes, nous l’avons vu, manquent parfois, méme dans les 
lésions thalamiques les plus authentiques ; leur physiologie pathologiqu 
est loin d’étre éluc idée. Aussi peult-on dire que les divers autres signes 
neurologiques associés aux troubles sensitifs représentent élément d 
beaucoup le plus important, le seul a la vérité, qui permette le diagnosti: 
topographique d'un trouble sensitif d’origine cérébrale. 

Nos recherches montrent done la finesse des dissociations des divers 
modes de la sensibilité dans les affections cérébrales, leur indépendanc: 


relative, la nécessité de pousser trés loin les investigations concernant! 


1) The faculty of recognising the similarity and difference in objects brought int 
contact with the body depends ffpon on of the fondamental functions of the sensory 
cortex. It ean be disturbed apart from the power to appreciate spacial relations a 
independently of the gratuated relation to stimuli of different intensity: tt may als 
be preserved in spite of gross defects in these functions, 


H. Ileap Loc. cil., p. 757. 
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les discriminations avant de conclure a |’intégrité compléte du systéme 
sensitif. 

lvans un ordre un peu différent nos recherches ont confirmé l’impor- 
tance de la topographie « radiculaire » dans les lésions corticales, et nous 
ont montré que ces troubles radiculaires peuvent étre, dans certains cas, 
limités aux sensibilités profondes, ainsi que nous l’avons observé chez 
une de nos malades atteinte de lésion corticale certaine. Chez elle, les 
troubles sensitifs s’atténuérent progressivement et disparurent en méme 
temps que s’effacaient aussi les crises Jacksoniennes consécutives A une 
méningo-encéphalite syphilitique. 

Au point de vue clinique, nos recherches sur les troubles sensitifs dans 
les syndromes mésocéphaliques soulévent, nous l’avons vu, quelques pro- 
blémes intéressants. 

Ils sont relatifs 4 la lopographie radiculaire des troubles sensitifs et 
aux modalités diverses des troubles portant sur les discriminations sen- 
sitives. 

Certaines de nos observations autorisent & se demander si la topogra- 
phie radiculaire, ou plus exactement l’anesthésie de type longitudinal, ne 
peut pas s’observer dans les lésions des voies sensitives, mésocéphaliques 
et non pas seulement dans les lésions corticales, ainsi qu’il est classique 
de le dire. II est impossible de résoudre cette importante question en 
absence de vérification anatomique, mais il convient d’attirer l’attention 
sur ces faits, trés nets en particulier dans une observation publiée par l'un 
de nous en collaboration avec M. Faure-Beaulieu. 

Les dissociations des divers modes de sensibilité sont trés fréquentes 
au cours des lésions mésocéphaliques. Elles portent d’ordinaire sur la sen- 
sibilité élémentaire et dans la plupart des cas, c’est la sensibililé ther- 
mique qui est de beaucoup la plus atteinte. Ce fait, déja signalé et étudié 
en particulier par M. Babinski, mérite d’étre mis encore en lumiére; il 
ne faut jamais, en clinique, conclure a l’intégrité des voies sensitives céré- 
brales, sans avoir étudié, avee grand soin, la sensibilité thermique. 

C'est elle qui donne, dans la plupart des cas, les renseignements les 
plus rapides, les plus fins et les plus précieux. Nous verrons plus loin que 
c'est aussi la sensibilité thermique qui revient la derniére a |’état normal. 

Enfin, l'étude des lésions sensitives d'origine mésocéphalique donne des 
renseignements fort intéressants sur la discrimination spatiale. On observe 
en effet des cas dans lesquels il n’y a aucun trouble du sens stéréognos- 
tique, mais seulement une atteinte portant sur les cercles de Weber et sur 
lareconnaissance des courbures des lentilles optiques, dont le malade ne peut 
préciser le caractére convexe ou concave. Ce sont la des troubles qui, d’aprés 
la conception de Head, font partie dusyndrome cortical. Il est done inté- 
ressant de signaler qu’on peut les observer, dans des cas ou l’examen cli- 
nique permet de supposer une lésion plus basse, mésocéphalique. Et 
d’ailleurs, ce trouble des discriminations spatiales était associé parfois 
a de légers sympt6émes cérébelleux. Tout se passe comme s‘il y avail un 
trouble portant sur les connexions labyrintho-cérébelleuses centrales. On 
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peut done se demander si la discrimination spatiale est toujours mise, légi 
timement, sur le compte de l’activité corticale. Sans doute convient-il, en 
présence de ces troubles fins de la sensibilité, de rechercher, par étude 
des troubles associés, s’ils ont une origine basse, labyrintho-cérébelleuse, 
ou au contraire corticale. 

Cette question a une grande importance doctrinale : cette importance 
n’a pas échappé a Head que nous citons, d’aprés Dejerine : « Les voies pré 
posées au sens stéréognostique et au sens des attitudes pourraient, d’aprés 
H. Head, étre atteintes indépendamment l'une de l’autre dans les lésions 
de la calotte pédonculaire (diminution trés notable du sens des attitudes 
avec intégrité parfaite du sens stéréognostique . 

Nos observations confirment cette maniére de voir : mais nous avouons 
avoir de la peine 4 comprendre comment on peut la concilier avec la con 
ception de Head relative aux discriminations sensitives d’origine corti 
cale. 

Enfin, observation des faits cliniques montre combien est fructueuse 
étude du mode de relour a |’état normal des fonctions sensitives. 

Elle met en évidence des cas d’interprétation complexe, ot: l’on voit les 
troubles prédominer d’emblée sur le sens des positions, a tel point que 
le malade a eu la sensation de « perdre brusquement dans son lit les 
membres d'un cété du corps ». Et l’on voit le sens des positions et le sens 
sléréognostique redevenir normal en quelques semaines ! Ces fails s’obser- 
vent souvent chez des malades hypertendus, parfois albuminuriques ef 
azotémiques. Toujours est-il qu’on ne peut tenter, en ce qui concerne la 
localisation de la lésion, aucune explication. 

Enfin, le sensibilité thermique, nous l’avons vu, reste, dans la plupart 
des cas, le plus longuement et le plus fortement atteinte. 

Ces constatations ont non seulement une-importance clinique mais 
encore un intérét théorique ; elles montrent quelle est la finesse des dis 
sociations non seulement entre chaque mode des sensibilités superficielles, 
mais encore entre chaque mode des sensibilités profondes : ces dissocia- 
tions persistent longtemps ; aussi l'étude du retour a l’état normal des 
fonctions sensitives accuse-t-elle encore l’indépendance relative ow sont 
a l'état physiologique les divers modes des sensibilités élémentaires ou 
complexes. 


1 suivre.) 














II 


SUR UN CAS DE TUMEUR DU SPLENIUM 
DU CORPS CALLEUX 


PAR 


GeorcGes GUILLAIN 
Sociélé de Neurologie de Paris, séance du 12 janvier 1922. 


J’ai Vhonneur de présenter 4 la Société de Neurologie l’observation cli- 
nique et les résultats des examens anatomiques d’un cas de tumeur du 
splénium du corps calleux. La relation de ce cas me parait intéressante 
4 différents points de vue. 


OBSERVATION M. Th. Paul, agé de 52 ans, ayant toujours eu une trés bonne santé, 
ne présentant aucun antécédent pathologique intéressant 4 mentionner, entre, le 4 aodt 
1920, dans mon service al hdpital de la Charité ; il se plaignait de céphaleée et de vertiges. 
Ces troubles avaient débuté en janvier 1920, et, dans son entourage, on avait remarqué 
un déficit de sa mémoire et des erreurs nombreuses dans sa comptabilité. 

\u début du mois d’aodt 1920, 4 Ventrée du malade a [Thopital, on nota les symp- 

mes suivants. Céphalée trés violente, sensations vertigineuses. Aucune paralysie des 
membres ni des nerfs craniens. Aucun trouble apparent de la sensibilité subjective et 
objective, mais il convient de remarquer que examen de la sensibilité fut presque 
impossible 4 cause de l’état psychique. Les réflexes rotuliens, achilléens, médio-plan- 
laires, tibio-fémoraux postérieurs, péronéo-fémoraux postérieurs étaient abolis ; les 
réflexes stylo-radiaux, radio et cubito-pronateurs, olécraniens étaient trés faibles ; 
les réflexes cutanés plantaires, crémastériens et cutanés abdominaux étaient nuls, Le 
signe de Kernig était positif. Il y avait de la rétention des urines qui nécessita le sondage 
durant une semaine. Les pupilles étaient inégales, la pupille gauche plus grande que 
la droite ; ces pupilles réagissaient trés faiblement ala lumiére et 4 accommodation ; 
onconstatait dunystagmus spontané. Il existait des troubles psychiques tres accentués 
onsistant en de J'amnésie, le malade ignorait le nom dela rue of il habite, ne savait 
ce qu'il avait fait dans la journée, ne pouvait réaliser le moindre calcul ; de plus, il était 
incapable d’exécuter les actes les plus simples,tels que porter une cuillére A sa bouche, 
manger seul, allumer une allumette, l’apraxie était évidente. 

Une ponction lombaire, pratiquée le 7 aodt, montra un liquide céphalo-rachidien 
clair, hypertendu, légérement hyperalbumineux, contenant 30 globules rouges et 

lymphocytes par millimétre cube, avec réaction de Wassermann partiellement 
positive ‘examen fait 4 Institut Pasteur 

En présence de cette symptomatologie caractérisée par des troubles mentaux, l’iné- 

galité pupillaire, la paresse des réactions pupillaires a la lumiére et a l' accommodation, 
abolition des réflexes des membres inférieurs, la réaction de Wassermann partiellement 
positive du liquide céphalo-rachidien, le diagnostic fut orienté vers la paralysie géné- 
rale syphilitique, et lon fit, le 5 et le 10 aodt, une injection intra-veineuse de 15 centi- 
grammes de néo-salvarsan. Aprés chacune de ces injections, Jes troubles mentaux s’accen- 
tuérent, le malade eut une grande agitation, tombadans un état de torpeur, d’ou il sortit 
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en pleine confusion mentale. Le 26 aodt, on reprit le traitement arsenical ; une demi- 
heure aprés une injection intra-veineuse de 15 centigrammes de néo-salvarsan, k 
malade eut une crise épileptique généralisée. On remplaca alors le traitement arsenical 
par le traitement mercuriel, et l'on fit durant le mois de septembre des séries d’in- 
jections intra-veineuses de cyanure de mercure qui furent trés bien tolérées, mais 
n’amenérent aucune modification des symptomes 

Une ponction lombaire, pratiquée le 17 septembre, montra un liquide céphalo- 
rachidien clair, contenant 0 gr. 48 d’albumine, 6 lymphocytes par millimétre cube, la 
réaction de Wassermann et la réaction du benjoin colloidal étaient négatives. 

Je vis ce malade pour la premiére fois au début du mois d’octobre. Je constatais des 
troubles psychiques caractérisés par des alternatives de dépression .et d’agitation ; 
on ne pouvait entrer en relation avec cet homme toujours somnolent, méme lorsqu il 
était en apparence réveillé, partant on ne pouvail rechercher l'apraxie antérieurement 
notée. Souvent, dans les périodes de semi-lucidité, il se plaignait de céphalée violente 

Il existait des troubles de la vision, car le malade, nullement paralysé, se levait 
parfois de son lit, marchait dans la salle d'un air égaré, se cognait aux litset aux colonnes, 
il avait, en méme temps qu'une certaine ataxie, une amaurose évidente. On ne put 
jamais, 4 cause de l'agitation et de l'état psychique, pratiquer un examen du fond d« 
Peeil. 

I] n’y avait aucune paralysie, mais on remarquait 4 la main droite de petits mouvé 
ments trémulatifs rappelant Je tremblement parkinsonien. 

Tous les réflexes tendineux des membres inférieurs étaient encore abolis 

L’appétit était conservé, et il n'y avait jamais de vomissements ; toutefois l'amai- 
grissement était progressif et trés accentué. L’urologie ne montrait ni polyurie, ni 
glycosurie ni albuminurie. 


En présence de cette symptomatologie, Ihypothése d’une paralysi: 
générale me parut discutable, car, si les troubles mentaux, |’abolition 
des réflexes, les phénoménes pupillaires pouvaient orienter vers ce dia- 
gnostic, d’autre part la réaction du benjoin colloidal négative était un 
fait devant, 4 mon avis, faire rejeter d’une facon absolue le diagnosti: 
de la paralysie générale syphilitique ; je n’ai jamais observé, avec mes 
collaborateurs Guy Laroche et P. Lechelle, un seul cas de paralysie géné- 


rale sans réaction du benjoin colloidal positive. Le diagnostic qui me’ 


paraissail s’imposer était le diagnostic d’une tumeur cérébrale et, prenant 
en considération absence de troubles moteurs, de paralysies des nerfs 
criniens, d’aphasie, de phénoménes cérébelleux, considérant au con- 
traire la prédominance des troubles psychiques et |’existence de l’apraxie 
antérieurement notée, la localisation de cette tumeur dans la zone du 
corps calleux était rationnelle. 


Une nouvelle ponction lombaire, pratiquée le 7 octobre. confirma le diagnostic «« 
tumeur cérébrale. La pression du liquide céphalo-rachidien était de 9Ocentimétres cul 
d’eau avec le manométre de Claude. Le liquide céphalo-rachidien était xanthochromiqu 
contenait une énorme quantité d’albumine non dosable au rachialbuminimétre 
Sicard. On comptait a la cellule de Nageotte 7 lymphocytes par millimétre cube. L’exa- 
men histologique du culot de centrifugation montra des lymphocytes et quelques rares 
cellules mononucléaires, il n’existait aucune cellule néoplasique, aucune celluk 
karyokinése. La réaction de Wassermann de ce liquide céphalo-rachidien étail 
subpositive, la réaction du benjoin colloidal était négative dans la zone syphilitique 

Le 10 octobre, la torpeur s’accentua, l’'incontinence des urines et des matié: 
devint permanente. Le 12 octobre, le petit tremblement du membre supérieur dt 
antérieurement noté augmenta et ne cessa plus. Le 


15 octobre, l’obnubilation étail 
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absolue. Le 26 octobre, le 27 et le 28, la température s'éleva progressivement 4 40° ; 


le malade succomba le 29 octobre. 

Les premiers symptomes de l’affection se sont montrés a la fin du mois de février 1920, 
Ja maladie a donc eu une évolution mortelle en 9 mois, évolution relativement rapide 
par rapport aux cas habituels de tumeurs cérébrales. 

L’autopsie a montré l’existence d'une tumeur du bourrelet du corps calleux qui se 
présentait avec Jes caractéres et la topographie suivants. 

Sur une coupe macroscopique passant par la partie médiane interhémisphérique du 
corps calleux et isolant ainsi les deux hémispheres, on constate une tumeur jaunatre, 
de consistance molle, qui occupe tout le bourrelet et la partie postérieure du trone du 
corps caljleux sur chacun des deux hémispheéres. 

Sur une coupe horizontale de hémisphére cérébral gauche, coupe passant par la 
partie supérieure de la couche optique, on constate que la tumeur occupe le splénium et 
Ja partie postérieure du tronc du corps calleux, détruit le cingulum, contourne la paroi 
interne du ventricule qui semble étre détruite ; ce fait explique que la tumeur trés 
vasculaire et méme hémorrhagique a pu amener de petites infiltrations hémorrhagique- 
dans le liquide céphalo-rachidien qui fut souvent trouvé xanthochromique. On voit aussi 
dans la substance blanche, au niveau du tapetum, des radiations thalamiques et du 
faisceau longitudinal inférieur, quelques suffusions hémorrhagiques et un aspect du 
tissu nerveux indiquant une extension de la tumeur du splénium. 

Sur une coupe de hémisphére gauche passant par la région thalamique moyenne de 
la capsule interne, la tumeur occupe la paroi interne du ventricule, le cingulum, k 
faisceau inférieur du forceps. Sur cette coupe, le thalamus, le noyau lenticulaire, la 
capsule interne sont intacts ; seule, la partie la plus postérieure du thalamus est légé- 
rement infiltrée par la tumeur. 

Sur une coupe de Phémisphére droit passant par la partie supérieure de la couche 
optique, on constate que la tumeur du splénium se prolonge jusqu’au ventricule latéral 
La tumeur avec suffusions sanguines a diffusé dans la substance blanche de la pre- 
miére circonvolution limbique,semble atteindre les radiations thalamiques. Le cortex 
du precuneus et du cuneus n’est pas atteint. 

Sur une coupe de l’hémisphére droit passant par la région thalamique moyenne, on 
constate que la tumeur détruit listhme du lobe limbique, le pli pariéto-limbique posteé- 
rieur, le pli cunéo-limbique, le faisceau inférieur du forceps, le faisceau postérieur du cin- 
gulum. Surcette coupe, le thalamus, le noyau lenticulaire, la capsule interne sont intacts 

Ii n’existe aucune lésion de la région hypothalamique, des pédoncules et de la protu- 
bé rance, 

L’examen histologique de cette tumeur a été fait au Laboratoire d’ Anatomie patho 
logique du Dt Roussy a la Faculté de Médecine. La tumeur se continue insensiblement 
avec le tissu normal ; elle est formée par des cellules assez irréguliéres de structurt 
Leurs noyaux sont ovalaires, arrondis ou irréguliers, clairs avec granulations de chro- 
matine fines ; en général le protoplasma périvasculaire n’est pas différencié, d’autres 
fois il est apparent et se prolonge sous forme de rayons. Le tissu qui sépare Jes noyaux 
et les protoplasmasest formé parun réticulum fibrillaire, assez dense en certains endroits 
On peut voir les fibrilles converger parfois vers uncorps cellulaire. En colorant élective- 
ment le réticulum (coloration des fibres névrogliques sur coupes a la parafline pat la 
méthode de Leroux au vielet de méthyle), celui-ci présente aspect typique du reticulum 
névroglique. En de nombreux points la tumeur est nécrosée. Dans d’autres points, on 
peut noter les détails du processus de nécrobiose caractérisé par la dégénérescence grais- 
seuse des éléments de la tumeur. Les vaisseaux sont nombreux 4 paroi épaisse et hyaline 


un grand nombre d’entre eux sont rétrécis et oblitérés, 


L’étude de cette observation de tumeur du splénium et celle des obser- 
valions de tumeurs du corpscalleux publiées dans la littérature médicale (1 


1) J’analyse ces observations dans un mémoire sur les tumeurs du corps calleux qu 
Sera publié dans les Annales de Médecine. (Janvier 1922.) 
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aménent a cette constatation qu'il existe véritablement une symptoma- 
tologie spéciale des tumeurs du splénium, symptomatologie qui permet 
den faire le diagnostic. 

Les tumeurs du splénium se traduisent pas les signes suivants : 

1° Signes d’hypertension intra-cranienne avec céphalée, vomisse- 
ments, parfois stase papillaire ; ces signes sont souvent moins accentués 
que dans d’autres {umeurs cérébrales. 

2° Troubles mentaux se caractérisant par l’amnésie, la bizarrerie des 
acles et des attitudes, Vindilférence émotionnelle, la désorientation. 
parfois la confusion mentale, la torpeur entrecoupée de périodes d’agi- 
tation, l'absence de délires systématisés. A une phase plus ou moins tar- 
dive, il existe un véritable état démentiel. Les troubles mentaux ont par- 
fois de multiples ressemblances avee ceux de la paralysie générale, et 
c'est souvent ce dernier diagnostic qui a été porté chez ces malades. 

3° Présence fréquente de troubles moteurs, paralysies, contractures 
hypertonies bilatéraux. Ces troubles ne semblent pas appartenir en propre 
aux tumeurs du corps calleux, mais élre dus a des propagations néopla- 
siques vers les fibres pyramidales ou les noyaux gris centraux. 

1° Possibilité de phénoménes d’apraxie. 

D° Absence de troubles aphasiques. 

6° Absence habituelle de paraly sies des nerfs craniens basilaires. 

I! me semble que les troubles mentaux sont tout particuliérement 4 
prendre en considération pour le diagnostic des tumeurs du spléniun 
Ces troubles mentaux ont des caractéres assez spéciaux et sont inii- 
niment plus précoces et plus constants que ceux que l'on observe dans 
les tumeurs siégeant sur d’autres régions de l’encéphale. D’ailleurs, il mv 
parait intéressant de rappeler que les troubles mentaux existent non seu 
lement dans les cas de tumeurs du splénium, mais encore dans d'autres 
lésions de cette région. M. Pierre Marie (1) a présenté, en 1902, a la Societe: 
de Neurologie de Paris, les pieces de deux autopsies de son service «ce 
Hospice de Bicétre of l'on constatait au niveau du splénium du corps 
calleux une lésion identique. Cette lésion consistait en une coloration 
brunatre de la partie inférieure du splénium ; A ce niveau, le tissu net 
veux semblait avoir disparu et étre remplacé par du tissu’ scléreux d 
consistance molle ; dans les deux cas se trouvait au centre du spléniu ! 
une petite cavité kystique du volume d'un grain de chénevis ; on cons 
tatait aussi une sclérose sous-épendymaire de la corne ox cipitale du ven- 
tricule, Les deux malades dont provenaient ces piéces étaient morts 
lun et lautre dans un état de démence avec gatisme accentué 

Si les troubles mentaux des tumeurs du corps calleux simulent souvent! 
ceux de la paralysie générale progressive, le diagnostic cependant entr 
ces deux affec ions est possible. Je ne crois pas que, dans les cas douteux, 


on doive chercher les éléments du diagnostic dans l’analyse psycho! 


1) Preree Marit Sur une lésion seléreuse limitée du splénium s’étendant 
couche sous-épendymaire de la corne occipitale du ventricule latéral. Sociéléde Ne 
logie de Paris, séance du 13 mars 1902,in Revue Neurviogique, 1902, p. 283. 
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gique des troubles mentaux ; assurément, cette analyse est trés intéres- 


sante, mais il est de beaucoup préférable de pratiquer une ponction lom- 
baire et de poursuivre sur le liquide céphalo-rachidien les investigations 
les plus complétes. L’hypertension du liquide céphalo-rachidien mesurée 
au manomeétre, le xanthochromie possible de ce liquide avec hyperal- 
buminose accentuée, la présence éven‘uelle de cellules néoplasiques seront 
des éléments précieux en faveur d'une tumeur cérébrale. Dansles cas de 
liquide céphale-rachidien clair, la réaction de Wassermann, toujours posi- 
live en cas de paralysie générale, et la réaction du benjoin colloidal, trés 
earactérislique dans la syphilis évolutive du n¢vraxe, assureront le dia- 
enostic. 

Chez mon malade, le liquide céphalo-rachidien était xanthochromique 
etdonnait une réaction de Wassermann partiellement positive, ainsi qu’on 
le voil parfois dans certaines tumeurs cérébrales, mais la réaction du 
benjoin colloidal négative me fit aflirmer, par elle seule, qu'il ne pouvait 
s'agir de syphilis du névraxe. Je n’insiste pas ici sur la valeur diagnostique 
trés importante de la réaction du benjoin colloidal, car j'ai donné récem- 
ment avee Guy Laroche et P. Lechelle une étude synthétique compleéte 
de cette réaction (1). 

J'ai signalé, dans mon observation, que les réflexestendineux et cutanés 
du malade étaient abolis aux membres inférieurs. Cette abolition des 
réflexes n’était nullement en rapport avec la tumeur du splénium, mais 
étail sous la dépendance de Il’hypertension du_ liquide céphalo-rachi- 
dien et des troubles de la conductibilité radiculaire. Le fait d’ailleurs a 
été déja mentionné dans la symptomatologie des tumeurs cérébrales. 

J ’insisterai enfin sur ce point que la tumeur ducorps calleux dans mon 
cas était trés vasculaire et s’accompagnait d’hémorrhagies macrosco- 
piques et microscopiques ; les gliomes du corps calleux sont souvent trés 
vasculaires. Cette particularité anatomo-pathologique explique la rai- 
son de la xanthochromie du liquide céphalo-rachidien et explique aussi 
sans doute l’exagération des troubles cliniques observés aprés chacune 
des quelques injections de néo-salvarsan qui ont été faites au malade ; il 
apparait vraisemblable que ces injections arsenicales augmentaient 
la tendance congestive et provoquaient de petites hémorrhagies dans la 
tumeur ou & son voisinage. Je crois qu'il est préférable de s’abstenir des 
injections de néo-salvarsan et des traitements anti-syphilitiques dits 
d’épreuve, lorsqu’on n’est pas assuré par les recherches biologiques de 
existence de la syphilis du névraxe. 

lelles sont les considérations anatomo-cliniques qu'il m’a paru inté- 
ressant d’apporter au sujet de cette tumeur relativement rare du splé- 
nium. Je crois, ainsi que je le disais plus haut, qu’il existe un ensemble 
symptomatique qui peut permettre de faire le diagnostic de localisation 
d'une tumeur du splénium du corps calleux. 


|) GeorGes GuILLaAiIn, Guy Larocne et P. Lecue tie. — La réaction du benjoin 
Colloi tal et les réactions colloidales du liquide céphalo-rachidien, Paris, Masson, 1922. 
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SYRINGOMYELIE A DEBUT PAR CYPHO-SCOLIOSE 
JUVENILE. APPARITION TARDIVE DES ACCIDENTS 
CONFIRMATIFS 


PAR 


MM. CH. FOIX er E. FATOU, 
Sociélé de Neurologie de Paris, séance du 12 Janvier 1922. 


Nous apportons a la Société de Neurologie deux cas trés superposables 
de syringomyélie dont l’intérét principal nous semble résider dans leur 
débul précoce par une cypho-scoliose. 

Ce ne ful que bien plus tard qu’apparurent chezl’un de nos sujets d’aulres 
accidents relevant de la méme maladie. Chez le second, examen métho- 
dique seul a dépisté la véritable origine de la déformation rachidienne. 

En outre,nos deux observations nous paraissent comporter quelques 
enseignements relatifs 4 la pathogénie des cypho-scolioses syringomyé- 
liques et méme constituer des arguments cliniques intéressants en faveur 
de l’origine congénitale de cette affection. 


OBSERVATION I Ch. D...,né en 1887, appartient 4 une famille de cultivateurs 
I] n’y a rien & noter dans ses antécédents héréditaires ni collatéraux. Son pére et sa 
mére sont actuellement vivants et bien portants. Il est le sixiéme enfant sur une ligné« 
de 13, dont 8 encore vivent en bonne santé. Il ne connait personne dans sa famill 
qui soit porteur d’une déformation vertébrale. A sa naissance, il parut chétif, ce qui 
n’étonna point, sa mére ayant eu a supporter des fatigues exceptionnelles pendant sa 
grossesse, en raison d’une fiévre typhoide grave dont son pére était atteint 4 la mém 
époque. Il demeura toujours moins robuste que ses fréres et scours. 

C’est vers 1900 le malade Agé alors de 14 4 15 ans était placé comme valet d 
ferme que ses parents se sont apercus pour la premiére fois d'une déformation tho- 
racique, ils ont remarqué qu'il devenait bossu. En deux ans environ, la cypho-scoliose s 
constitua telle qu'elle est actuellement. Par ailleurs, il put travailler et gagner sa vie. ll 
devint ouvrier boulanger, son métier de livreur de pain lobligeait & monter des éLages 
avec des charges parfois considérables. En dehors de sa scoliose, il déclare n’avoir rier 
remarqué d’anormal jusqu’en 1915, sa 28° année. Toutefois interrogé minutieusement, 
il raconte qu’entre 1908 et 1915, lorsqu’il était obligé de courir, il était parfois pris 
d'une faiblesse de la jambe droite et tombait comme si sa jambe s’était dérobée sous 
Jui, Cet incident survenait tous les 20 4 30 jours en moyenne. Ne ressentant aucun 
douleur, il attribua ces phénomeénes 4 la fatigue, et comme ils ne présentaient aucunt 
suite facheuse, il ne s’en inquiéta pas. Ainsi, rien de spécial jusqu’a l’age de 28 ans (191 
a part une scoliose datant de sa 14° année et du dérobement de la iambe droite 4 parti 
de 22 ans environ. 

€’est en 1915 que progressivement l'état du sujet s’aggrava et que des manifestations 


inquiétantes surviennent du cdté droit. Il ressent tout d’abord des douleurs dans la 


hanche droite. Puis une géne dans la marche : sa jambe droite s'enraidit, il pres 
une démarche spasmodique avec frottement de la partie interne et de la pointe du | 
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droit sur le sol. Sa chaussure droite s’use en dedans et a Ja pointe, le talon restant 


indemne. Il accuse en méme temps la nuit, dans la jambe droite, des soubresauts spon- 
tanés qui le réveilient ; le jour, lorsqu’il est fatigué principalement, il présente deux a 
trois secousses successives inattendues du membre inférieur droit, mouvements de 
flexion de la jambe sur la cuisse et de la cuisse sur le bassin. Ces « secousses récidivent 
10 ou 15 minutes aprés. Enfin a ces troubles moteurs s’ajoutent des troubles urinaires. 


Il note qu’il est obligé de pousser pour uriner, qu'il a des mictions plus fréquentes que ses 


aa 
( } 








camarades, ne pouvant resister Jamais plus d'une heure ou deux au maximum pendant 


jour et que la nuit il doit se lever 4 » fois. A un moment donné méme, il a perdu 


‘ 
s 


es involontairement, peut-étre parce qu'il n’obéissait pas immédiatement au 


duriné! 


Ces phénomeénes persistaient, ayant tendance plutot a s’aggraver,lorsque le malade 
soffrit 4 notre observation au début de mars 1921, Apres différents examens, nous por- 
tam hez ce sujet le diagnostic de syringomyelie basé sur lexistence d'une paraplégic 

ismodique prédominant lroite, d'une dissociation syringomyélique de la sensibilits 
etend ila moitié droite du corps et d'une cypho-scoliose qui semble avoir précéd 

ns tous les autres signes 

\ tir de mai 1921, le malade séjourne au repos a la campagne et rentre a l Hotel- 
Dieu sur notre convocation en novembre 1921. Il nous apprend que depuis six mois 


éprouve une certaine amélioration : les secousses nocturnes ont fortement 
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le malade a noté que les troubles dont il est atteint varient dans certaines conditi: 
certains jours, il marche plus facilement que d'autres, le froid le géne considérablen 





environ. L’épaule droite est fortement releyée par rapport a la gauche. L’appendic« 
phoide est attiré vers la droite. A gauche, la taille dessine un angle rentrant ec 
pondant a la concavité de la scoliose. A droite, au contraire, il y a saillie du rebord ¢ 
inférieur en regard de la convexité vertébrale. L’équilibre est rétabli par sim} 
dressement aux deux extrémités cervicale et lombaire de la colonne vertébrale 
et 2). La radiographie ne montre pas de lésions d atrophie ni de décalcification os 
du coté droit, il n'y a pas de coin vertébral surnuméraire. 

Le malade présente des troubles de la motilité et de la réflectivité, des troubles 
sensibilité et des troubles d’ordre trophique 

I] existe une paraplégie spasmodique des membres inférieurs prédominant a d1 
la démarche spasmodique a été décrite ci-dessus. On constate de lexagératior 
réflexes rotuliens et achilléens, prédominant nettement a droite, du clonus du 


i droite, un signe de Babinski bilatéral (extension du gros orteil el éventail a di 


diminué, les troubles urinaires sont moins intenses, il ne perd plus ses urines. D’aill 


A l'examen, le sujet présente les caractéristiques suivantes : homme de 35 ans, de ta 
moyenne, maigreur prédominant aux membres inférieurs, déformation thoraci 
causée par une cypho-scoliose 4 convexité droite. La colonne dorso-lombaire décrit 1 


courbe de grand rayon 4 sommet correspondant A la 7® apophyse épineuse dors 
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extension du gros orteil simple 4 gauche). On peut mettre en évidence un certain degré 
d'aultomatisme médullaire le phénoméne des raccourcisseurs existe 4 droite (Cf. les 
secousses spontanées accusées par le malade 

\u membre supérieur, la percussion des tendons long supinateur et radiaux déterming 
un réflexe trés vif a droite, fort a gauche. 

La force musculaire est trés diminuée, aussi bien dans le domaine de l’extensior 
qué ins celui de la flexion, au membre inférieur droit 

L’exploration de la sensibilité (schémas 1, 2 et 3) établit existence d'une disso- 
ciation caractéristique du type syringomyélique dont les schémas ci-joints rendent 
compte exactement : la zone d’anesthésie au froid, au chaud et 4 la piqdre, avee conser- 
vati de la sensibilité au tact, comprend toute la moitié droite du corps, depuis D, 
D.,environ jusqu’a L,. C’est une anesthésie 4 topographie radiculaire, 4 prédominance 
dorsale et lombaire. Il existe en outre une zone d’hypoesthésie syringomyélique attei- 
enant la main droite et le bord cubital de lavant-bras droit. Du célé gauche signalons 
me zone d’anesthésie syringomyélique a topographie radiculaire occupant une bande 
verticale a la face antérieure du bras gauche, la moitie externe de lavant-bras et les 


faces palmaire et dorsale de la main, Ajoutons, ce qui ne saurait surprendre en raison 


le létat avancée de la le sion, qu'il existe entre Det | 13 ila hauteur de la hanche droit« 
ine zone d’anesthésie 4 tous les modes qui descend en avant, de l’épine iliaque jusqu’: 
15 centimétres au-dessus de la rotule 


la lumiére et a accommodation 


Le malade a des réflexes pupillaires normaux 
Ii n’a pas de troubles de léquilibre, il a gardé intacte la notion de position des différents 
segments. I] ne présente guére les troubles trophiques classiques de la syringomyélit 
notamment pas d’atrophie musculaire du cété des membres supérieurs. Toutefois, nous 
signalerons que les infections cutanées se développent facilement sur ce terrain et 

welles affectent une distribution qui est grossierement superposée a la topographis 
le lanesthésie : une éruption de furonculose quia duré plusieurs mois s'est localisée a la 
face antérieure de la jambe et de la cuisse droite et 4 lavant-bras gauche. Enfin ré- 

mment il a présenté un panaris des gaines synoviales de la main droite relativement 
louloureux et quia d’ailleurs guéri dans de bonnes conditions aprés débridement 


traitement par la radiothérapie a été institué chez ce malade 


En résumé, chez ce premier malade, la cypho-scoliose s'est constituée 
de facon en apparence spontanee a l'dge de 14 ans. La paraplégie dont il 
se plaint actuellement a débuté 15 ans aprés (& moins qu'on ne considére 
comme en étant l’ébauche les petits signes que l’interrogatoire du malade 
a permis de relever dans les derniéres années 

Ces phénoménes paraplégiques sont d@ prédominance droile. Il en est 
de méme des troubles sensitifs, ce qui nous indique |’existence d’une syrin- 
gomyélie & prédominance unilatérale et droite. Cette syringomyélie est 
presque exclusivement dorsale. La convexité de la scoliose est tournée 


du cilé de la syringomyélie. 


RVATION II, Notre second malade G..., israélite russe, actuellement agé 


is, exerce la profession de tailleur de casquettes. 
Il n’y a rien a retenir de ses antécédents héréditaires et collatéraux pere et mere 


morts vers 55 ans ; 10 fréres et sceurs dont 5 seulement sont vivants, mais bien portants, 
tous iriés avee enfants et petits-enfants. Le malade a eu lui-méme 3 enfants d'un 
pren lit, tous bien portants et un quatriéme enfant agé de 5 ans | /2 d’un second lit. 
I] ne connait pas dans sa famille de sujet qui soit atteint de déformation vertébrale. 

Il n’a pas souvenir d’incident spécial touchant sa petite enfance. Il se rappelle qu’il 
jouait et courait avec les autres enfants. C’est vers 15 4 16 ans qu’a débuté la scoliose 
actu elle augmenta progressivement sans douleur notable. Sa famille s’en inquiéta 


et] luisit & un dispensaire d’Odessa oft on lui prescrivit de simples applications 
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révulsives sur le thorax. A 19 ans, il quitta la Russie et mena une vie normale depuis, 
i part quelques troubles digestifs il y a une dizaine d’années (hyperchlorhydrie, vomis- 
sements) qui guérirent. En 191i, || est opéré de hernie inguinale gauche et en 1916 
d'une éventration survenue dans la cicatrice. Depuis 1915 environ, il eut des poussées 
de bronchite répétées, principalement av poumon droit, pour lesquelles il séjourna a 
différentes reprises 4  Hétel-Dieu. C’est ainsi que le 26 octobre 1921, il est admis dans 
le service pour bronchite. 

Disons tout de suite que l'auscullation révéle chez lui des signes de condensation 
ju sommet droit et une infiltration diffuse de tout le poumon droit avec expiration 
soufflante et petits rales humides occupant linspiration. Tout a la base droite, la parti- 
ipation pleurale se manifeste par de la matité, de l’affaiblissement des vibrations et de 
la respiration, et quelques frottements La radioscopie confirme ces données « liniques, 
L.’examen de l’expectoration établit qu'il s’agit de tuberculose chronique (bacilles rares, 
longs, granuleux). Les bruits du coeur sont clangoreux, le peuls régulier bat a 80. 
Il n’y a pas de fievre. 

En découvrant le malade, on est immeédiatement fra: »yé par Vintensité de la cypho- 
Planches 3 et 4). C’est une cypho-scoliose 4 convexité droite qui occupe exac- 


scoliose 3 


tement toute la colonne dorsaie, le sommet de la courbe étant situé a la hauteur de 
la 10° dorsale. Elle s'accompagne d’un abaissement de l’épaule droite et d'une vaste 
déformation de la cage thoracique, Le gril costal droit déjeté en dehors dessine une 
aréte & convexité postéro-externe trés accentuée. L’hémithorax gauche est entrainé 
vers le cOté malade. Il existe une courbure de compensation lombaire assez marquée. 

La ressemblance de cette cyphe-scoliose avee celle dont nous venons de rapporter 
l'observation nous détermine a examiner méthodiquement ce second sujet. C’est ainsi 
que nous découvrons [existence d’une syringomyélie chez un malade qui n’attirait en 


rien l’'attention vers la possibilité dun pareil diagnostic 
{ 


Nous avons pu, en effet, mettre en évidence chez lui des troubles de la_ réflectivi 


et de la sensibilité et des troubles trophiques caractéristiques présentant une distri- 


bution superposable a celle de notre premier malade 
Il n’y a pas de géne de la démarche, mais le malade présente des signes d’irritation 
pyramidale localisés a droite : les réflexes rotuliens et achilléens sont exagérés de ce 


coté. La recherche du signe de Babinski est positive du méme cété. A gauche, les reé- 


flexes sont normaux, la recherche du signe de Babinski négative. Il n’y a pas de tre- 
pidation épileptoide ni de clonus rotulien a droite ni a gauche. Les réflexes crémas- 
tériens et cutanés-abdominaux sont abolis de chaque cot 

\u membre supérieur droit, les réflexes périosté-cubital et radial sont abolis, I 


des secousses fibrillaires spontanées du biceps droit. Au 


tricipital trés affaibli. Il y a 
membre supérieur gauche, les réflexes tricipital et périosté-radial sont trés faibles 

La force musculaire est conservée des deux cotes 

Les pupilles réagissent normalement 4 la lumiére et 4 laccommodation. Il y le 
linégalité pupillaire (mydriase A droite : cdté de la scoliose, des lésions pulmonair¢ { 
de Vanesthesi 

Sensibilité subjective Le malade ne souffre pas actuellement, mais A différent 


reprises il s’est plaint de douleurs de la hanche et de la cuisse droite au début, et di 
quelques années de douleurs thoraciques d’une intensité toujours modérée 

Sensibilité objective Les schémas ci-joints (schémas 4 et 5 reproduisent la toy 
graphie des troubles sensitifs radiculaires a type de dissociation-syringomyéliqu 
que les ont révélés les divers examens (conservation de la sensibilité tactile avec 
tion a la piqdre, au froid et au chaud), Le segment dorsal de la moelle est atteint 
toute sa hauteur. L’anesthésie intéresse le cété droit du trone et de labdomen 
antérieure et postérieure), le membre supérieur droit dans sa totalité. Elle débords 
le cou et la joue droite et la nuque du méme cote (( 2-G,),en bas elle descend en | 
1 15 centimétres au-dessous de l’épine iliaque,a la face antérieure de la cuisse (L,-! 
Elle dépasse légérement la ligne médiane en avant et intéresse la région clavicu 
gauche, descendant en bande sur la face antérieure du bras et de lavant-bras ga 


la moitieé externe des faces palmaire et dorsale de la main gauche 
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Le sens des attitudes, la notion de position des différents segments sont conservés. 

L intégrité de l’oreille droite a été vérifiée. 

Troubles trophiques. On remarque une excavation bilatérale accentuée des fosses 
temporales, les muscles masticateurs fonctionnent normalement. 

\ux membres supérieurs, on est frappé par un certain degré de chiromégalie a droite : 
la mensuration confirme augmentation de l'avant-bras et de la main droite par rapport 


2u colé gauche, Les doigts de la main droite ont une circonférence mesurée a la base des 





AX 
{ 


a 


| 
| 


phalanges plus forte d’environ | ,2 centimétre que celle du doigt gauche correspondant 





La longueur des doigts n’est pas modifi¢e ; Vhypertrophie parait due principalement 
tun épaississement du derme, mais la participation de los est démontrée par ia ra- 
liogt iphie. 


Outre cette ébauche de chiromégalie, il y a de Vhippocratisme bilatéral (ongles 


bombes, lumule soulevée). Il semble qu’il y ait égaiement un léger degré d’atrophie des 
muscles des deux mains : l’éminence thénar est un peu effacée des deux cdétés, la taba- 
lire anatomique trés excavée. Enfin le pouce de la main droite est considérablement 
epaissi et raccourci : la déformation est le reliquat d'un panaris survenu il y a huit ans 


et qui guérit aprés six mois de suppuration. La radiographie permet de se rendre compte 
que l'extrémité de la phalange onguéale a été emportée. 
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En résumé, la maladie a débuté par une cypho-scoliose a lage de 15 
ans. Depuis lors, elle est restée absolument latente. Le malade a séjourné 
dans plusieurs services hospitaliers sans y étre considéré autrement que 
comme un tousseur, et c’est la recherche méthodique de la syringomyélie 
qui nous a permis de retrouver chez lui un signe de Babinski du cété droit 
et une dissociation caractérislique s’étendant a toute la moitié droite du 
corps depuis le tiers supérieur de la cuisse jusqu’a la face. Remarquons en 
outre que sa syringomyeélie, sans élre presque uniquement dorsale comme 
la prece dente, est élendue d loul le segment dorsal de la moelle, qu elle 
est 4 prédominance unilalérale droile extrémement marquée, — que la 


r onvexité de la Ss oliose est tournee du ( ote droit. 


Si nous examinons comparatlivement la premiére et la deuxiéme de 
ces observations, nous voyons qu’elles présentent de nombreux points 
communs. 

1°Le premier et le plus important, c’est qu’elles démontrent que la 
syringomyélie peut débuter par une cypho-scoliose longtemps avant 
l’apparition des autres accidents et que cette cypho-scoliose peut évoluer 
dans des conditions de date et d’aspec! tout a fait identiques a celles di 
la cy pho-scoliose des adolescents. 

Nous ne pensions pas en elfet que l’on puisse contester lorigine syrin 
gomyélique de nos deux cypho-scolioses. 

Si Page marquant leur début fait immédiatement penser a la cypho- 
scoliose des adolescents, la coexistence d’une = syringomyélie indubi- 
table, aspect trés analogue a celui d'autres syringomyeélies avec cypho- 
scoliose, le fait que dans nos deux cas l’évolution a été la méme, nous 
paraissent constituer des arguments deécisifs. 5’il était besoin, on en trou- 
verail une confirmation dans les caractéres mémes de la syringomyéli 
et de la déformation rachidienne :unilatéralité et siége dorsal de la syrin- 
gomyélie, convexilé de la eypho-scoliose tournée dans les deux cas du cdl 
de 


myélique de la eypho-seoliose présentée par nos malades), il est important 


la lésion. Cette premiére proposition étant admise (Vorigine syringo- 


de remarquer le grand espace de temps qui s’est écoulé entre apparition 
de la déformation vertébrale et celui d’autres phénoménes sullisamment 
importants pourattirerlattention du malade et celle des médecins. L’in- 
tervalle a été de 15 ans dans notre premier cas el dans le second on peul 
dire que la période de latence durerait Loujours si notre attention n’a- 
vail été attirée par la eypho-scoliose. Le malade encore aujourd'hui na, 
somme toute, rien remarqué d’autre. Nous sommes done autorisés a dire 
que nos deux cas rentrent dans une variélé clinique spéciale de syrin- 
gomyélie fruste : syringomyeélie a débul par cypho-scoliose juvénile. 

2° Le second des points communs que présentent nos malades 


cerne la pathogénie des cypho-scolioses syringomyéliques : il peul 


résumer dans l’enchainement des trois constatations suivantes : 
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1) Nos deux sujets ont une syringomyélie 4 prédominance unilatérale, 
presque exclusive. 

b) Nos deux sujets ont une syringomyélie 4 prédominance dorsale. 

c) La cypho-scoliose a dans les deux cas sa convexité tournée vers le 
coté malade. 

L’unilatéralité des lésions nous parait, avec certitude, devoir étre mise 
en rapport avec la cypho-scoliose. Elle est 4 rapprocher dela forme méme 
de cette derniére : la convexité dansles deux casest orientée du cété malade. 
En réalité, tout se passe comme si l'état parétique et dystrophique des 
muscles vertébraux du cété malade entrainait un déséquilibre de forces 
dont résulterait la déviation vertébrale. 

Un schéma permet de préciser aisément cette conception : 




















i 
Deux forces élastiques ab a’b’ représentant les muscles vertébraux se font bilatéralement 


iilibre (1). La forme a’b’ venar a diminuer, une courbature s’installe a convexite tourne 
ers ele réalisant un nouvel état 2 





“eq uilibre en evpho-seoliose (2). 


\joutons que la radiographie ne nous a pas montré de lésions verté- 
brales susceptibles d’expliquer la déformation. I] est d’ailleurs 4 noter 
que s'ils’étaitagi simplement d’atrophie osseuse d'origine syringomyélique, 
laconvexilé serait orientéeinversement, dirigée vers le c6té sain. L’atro- 
phie osseuse, 4 supposer qu'elle existe chez nos sujets, ne semble pas étre 
intervenue dans la genése de la cypho scoliose, du moins & titre d’agent 
direct, car il est toutefois possible que les troubles trophiques osseux, en 
rendant la colonne moins résistante et en quelque sorte plus malléable, 
lavorisent la déformation déterminée par le relachement musculaire. 

Quant a la prédominance dorsale de la syringomyélie, non seulement 

Is pe nsons qu'elle explique le caractere avant tout scoliotique de nos 


ix malades, mais en outre, qu'elle rend trés vraisemblablement compte 
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du début précoce par cypho-scoliose et de apparition tardive des autres 
accidents. Si l’on admet en effet, comme nous le croyons, que c'est l’exis 
tence d’une cavilé unilatérale étendue 4 toute la moelle dorsale qui a 
déterminé la cypho-scoliose, on comprend que la localisation prédomi- 
nante de cette cavité A la moelle dorsale ait fait apparaitre ce symptom 
bien avant les autres accidents, différenciant ainsi cette forme de la syri: 

gomyélie 4 prédominance cervicale qui débute a peu prés Loujours par les 
membres supérieurs. 

3° Un troisiéme point particuliérement bien établi dans la premiére 
de nos observations, c’est que le malade se présentait comme un_ para 
plégique 4 troubles moteurs et sensitifs prédominant d'un méme céteé, 
contrairement par conséquent a la loi de Brown-Séquard. L’explication 
en était aisément fournie 4 un examen plus approfondi par lorigine syrin 
gomyélique des accidents 

Nous en déduirons que les paraplégies en contradiction apparente avi 
la loi de Brown-Séquard doivent nous faire penser aux destructions 
unilatérales étendues en hauteur de la moelle, telles que peuvent les 
réaliser la syringomyélie et Vhématomyélie par exemple. 

1° Enfin, nous pensons que des faits semblables & ceux que nous pro 
duisons ajoutent un argument d’ordre clinique au faisceau des argu 
ments anatomiques invoqués en faveur de lorigine congénitale de cer 
taines syringomyélies. 

Cette théorie, soutenue jadis pal Leyade n, a ele reprise aver éclal par 
Schlesinger. 

En 1897, Dufour put étudier anatomiquement un cas de syringomyélir 
avec spina bifida lombaire chez un sujet qui avait vécu 5 années. De tels 
faits établissant la coexistence de spina bilida et de syringomyélie sont 
d'un réel intérét. 

Kn dehors de lobservation de Dufour, en connait les cas autopsiés 
par Leyden, Wieting, les malades suivis par Langhans, Pagentescher 
Redlich, Schultze, Dimitroff, ete., observation récente de Klippel et 
Feil montrant la coexistence d’une malformation vertébrale, d’hydr 
myé¢lie et de goultiéres médullaires. Rappelons les autres arguments inv: 
qués : la présence des cellules épendymaires revétant certains points des 
cavilés syringomyéliques, l’existence de syringomyélies familiales, la con 
munication des cavités syringomyéliques avec le canal central, la cons 
tatation, comme a pu le faire Bickel, a cété dune gliomatose syring 
myélique, de Lumeurs de la moelle & structure embryonnaire, et d’arrét 
de développe ment médullaire. 

Ceci ne va pas, bien entendu, a lencontre des autres origines possibles 
de la syringomyélie, notamment des observations qui semblent décisives 
de syringomyélies d’origine traumatique ou inflammatoire. 

I] était intéressant de pouvoir ajouter & ces arguments d’ordre a1 
tomique un appoint tiré de la clinique. 


En effet, les cas comparables aux nétres donnent deux dates : 


1° Une date précoce ot la syringomyélie existe, mais se manifeste ur 














SYRINGOMYELIE A DEBUT PAR CYPHO-SCOLIOSE 37 


quement par la cypho-scoliose (14 ans dans un cas, 15 ans dans 


l'autre 

2° Une date tardive, celle de l’apparition d’autres symptémes de la 
syringomyélie (30 ans dans un cas, 50 dans l’autre). 

On voit done combien longtemps une syringomyélie 4 début précoce 
peul rester latente avant de se manifester. 

De tels faits, s’ils ne constituent pas une preuve, n’en sont pas moins 
un argument qui nous parait important en faveur du début précoce et 


de la nature souvent congénitale de cette affection. 
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ETUDES SUR LES SYNDROMES EXTRA-PYRAMIDAUX. 
11], HEMI-SYNDROMES SYPHILITIQUES (:) 


PAR 


Aveust WIMMER 


Professeur de Psychiatrie 4 l'Université de Copenhague 


1. — HEMISYNDROME STRIE. ENCEPHALOPATHIE SYPHILITIQUE. 
MONOPLEGIE BRACHIALE GAUCHE, SEQUELLE DE POLIOMYELITE (2). 


Macon, 41 ans, entré dans mon service le 8 mars 1921 avec le diagnostic «hémiplégi 
gauche, tabes dorsal (?), syphilis antérieure » ; sorti le 18 juin 1921. 

A Page de 4 mois (?), il aurait eu une paralysie brusque du bras gauche ; pas de para 
lysie de la jambe gauche. La paralysie s’améliora, en particulier pour les muscles de la 
main et de l’avant-bras, de telle sorte que le malade a pu bien travailler de son métier. 

A partir de 20 ans, obésité progressive. Pas d’alcoolisme. Pas de maladies sérieuses 
avant linfection syphilitique, qui eut lieu en 1905 et qui fut mal soignée. Pas de troubles 
nerveux pendant les derniéres années ; puis il se déve loppa progressivement: 1) agitation 
motrice du bras gauche, moins marquée ’ la jambe gauche ; 2) grimaces de la face, 3 
difficulté de la parole et 4) quelque affaiblissement de la mémoire. 

Jamais de crises apoplectiformes ou épileptiformes en particulier, il n’a jamais eu «de 
paralysie unilatérale ou de contractures, jamais de troubles de la déglutition, ni dé 
paralysies des muscles oculaires, de troubles de la vue, ni de troubles sphinctériens, ni 
de douleurs dans les membres, ni de céphalée persistante, de nausées ni de vertiges 
ni de troubles de la marche, ni de périodes de psychose aigue, etc... 

Le malade est trés gros, Il pése 80 kgr. Il a le type viril; sa constitution physique est 
robuste, mais il n’existe pas d’acromégalie ; la radiographie du crane indique des condi- 
tions normales, Sa physionomie est « épaisse », stupide, figée 4 la facon d’un masqui 
la bouche est 4 demi-ouverte ; pas de sialorrhée. Il existe une tendance a tenir le corps 
dans une attitude légérement raidie et un peu en arriére et vers la droite. 

Les pupilles sont égales et réagissent bien ; pas de paralysies des muscles oculair« 
pas de nystagmus ou autre agitation du globe oculaire, L’examen ophtalmoscopiqui 
montre un état normal ; le champ visuel est normal. Vision de lO. D. et de 'O. G. 5 /6 
(avec 1). Les réflexes cornéens sont conservés. Pas de pigmentation de la cornée 

Le facial fronto-oculaire est indemne pas de spasmes de l’orbiculaire ni rien d’ana 
logue. La commissure buccale gauche est un peu abaissée ; mais il existe une motiliti 
active normale. Pas d’atrophie des lévres ou de la langue. La langue est librement mobil 
(Pour la fibrillation, etc., voir plus bas.) Les masséters se contractent de facon unifort 
et avec une grande force. Réflexe massétérien vif. Voile du palais flasque, mais il a des 
mouvements normaux lors de la phonation et quand on l’examine par voie réflex 
L’examen de l’oreille (examen au point de vue auditif et vestibulaire) ne présente 1 
d’anormal. 

Bras gauche : Hypoplasie d’intensité moyenne. Atrophie considérable du delto 


1) Cf. : Hospitalstidende 1921, ne 23, 24 et 26 


2) Le malade a été présenté a la Société de Neurologie de Copenhague, le 30 ma 
1921. 
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du biceps, moins marquée au triceps ; légére atrophie des muscles de l’avant-bras > 
as d’atrophie des petits muscles de la main. Le bras pend flasque au niveau de l’épaul 


I 
en légére subluxation antéro-inférieure. L’élévation volontaire au niveau de larticu- 
lation scapulo-humeérale est impossible ; les mouy ements de articulation du coude sont 


possibles dans une certaine mesure, mais avec une diminution considérable de leur force; 
ous les mouvements du poignet et des doigts sont libres, mais légérement parésiés. 
tou I 

orte hypotonie des muscles de l’épaule et du bras et des extenseurs de l’'avant-bras ; 
For [ 


par contre, dans 'es fléchisseurs de l'avant-bras, il existe une trés légére hypertonie, de 





lelle sorte qu'il existe une contraciure trés persistante (1) de la main et des doigts sous 
forme d’une position médiane de flexion au niveau du poignet, avec légére pronation, et 
également aussi des phalanges, position qui est le plus marquée dans les articulations 
métacarpo-phalangiennes. Mais ces positions se corrigent avec facilité. Les réflexes 
tendineux du bras gauche manquent. L’eramen électrique montre: suppression de l'exci- 
tabilité faradique et galvanique dans le sus-épineux, le deltoide gauches, les fléchisseurs 
du bras de ce méme cété et une forte diminution de l’excitabilité dans le sous-€pineux, 
le biceps, le pectoral et aussi, 4 un certain degré, dans les muscles de l'avant-bras, mais 
au maximum dans les extenseurs. Pour les mouvements musculaires anormaux du 
bras gauche, voir plus loin. 

Membre inférieur gauche : pas d’hypoplasie ou d’atrophie musculaire ; le tonus est 
normal ; la force musculaire volontaire est bonne 


(1) Elle augmenta pendant la période ot le malade fut en observation. 
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Bras et jambe du célé droit : La force musculaire volontaire est intacte : le tonus mus- 
culaire est normal. 
Les mouvements musculaires volontaires sont mis en ceuvre promptement et s’exé- 
cutent rapidement, tout au moins du coté droit, tandis qu’a gauche, ils sont quelque 


peu génés par l’agitalion musculaire involontaire (voir plus loin). Pas de persistance 


myotonique aprés le mouvement. 

Marche pesante : pas petits, trainants, mais pas de spasticilé proprement dite. Pas de 
propulsion, ni de rétropulsion 

Les réjleres tendineux du bras droit existent tous ; ils sont d’intensité moyenne. Les 
réflexes rotuliens et achilléens existent des deux cétés, ils sont égaux et ne sont pas 
particuliérement exagérés, pas de trépidation épileptoide. Réjleres plantaires des deu 
cétés.: flexion pure (1). Les réflexes crémastériens et abdominaux sont pour la plupart 
normaux, 

Pas de troubles de la sensibilité en aucune région : la sensation de position et de mou- 
vement est conservée, en particulier au bras et a Ja jambe gauches ; stéréognosie ince 
taine 4 la main gauche (tremblement ? 

Coordination : Expérience du doigt porté au nez, normale avec la main droite ; avec 
la gauche, il vacille en avant du nez et sur lorgane. L’épreuve du genou et du talon est 
normale a la jambe droite ; mais 4 gauche, elle est faite avee le déploiement de toutes 
les forces, comme explosive, avec mauvaise mise en place et avec glissement au niveau 
de la rotule. Pas d’adiadococinésie du cété droit; lépreuve ne peut étre faite ave 
la main gauche. 

Parole ; nasale, embarrassée, bradyphonie ; quelques difficultés a se mettre en train 
el souvent terminaison explosive du mot ou de la phrase : la parole n'est pas scandée, 
a proprement parler, il n'y a pas d’ataxie (littérale). Pas de troubles aphasiques. 

Pas de pleurs,ni de rire spasmodique. Pas de géne de la déglutition; pasde troubles 
respiratoires. Tendance a la congestion faciale, spontanément lors des mouvements 
musculaires volontaires et aussi lors des émotions, etc... 

Un symptome absolument prédominant dans le tableau pathologique, c’est enfin 
lagilation musculaire anormale, involontaire dans les lévres, la langue, mais surtout 
dans le bras et la jambe gauches (moins marquée a droite), de telle sorte que dans len 
semble elle a le caractére de l’hémi-latéralité 

\u repos, agitation musculaire se manifeste : 1° sous forme de fibrillation des lévres 


et de la langue, surtout quand cette derniére est dans la bouche. 2° On voit une ondu- 


lation musculaire ressemblant 4 la myoclonie, dans le grand pectoral gauche, dans les 
muscles abdominaux du célé gauche ; dans les muscles du bras gauche, en particulier le 
triceps et les muscles de l’avant-bras, dans les éminences thénar et hypothénar, les 
interosseux, avec des petits mouvements choréiformes analogues a des secousses adduc- 
tion au niveau de Varticulation scapulo-humérale, extension de l’avant-bras, légers 
mouvements de frétillement des doigts, etc.). De méme, dans les deur jambes, mais plus 
fortement @ gauche, il existe une vive activité myoclonique, tantot dans un muscl 


tanlot dans un autre, avee de petiles excursions motrices (adduction au niveau «de 

hanche, légére flexion du genou, etc.). Enfin 3° nous avons un tremblement clonique 

la main gauche (et aussi de la jambe gauche qui augmenta pendant la période d’obsetr 
vation et qui maintenant est persistant (2). A la main gauche et dans les doigts, il exist 
des secousses rythmiques de flexion, demi-rapides (et moins marquées des secousses 
pronatrices) dans le poignet et les phalanges, qui augmentent momentanément la 
position de contracture mentionnée plus haut: les excursions sont trés grandes et ne 
ressemblent pas du tout au tremblement de la paralysie agitante et n'ont pas non plus 
a aucun moment le caractére aLhétosique. Par instants, il existe des secousses de flexi 

analogues, rythmiques (et synchrones) dans l’articulation du coude. Dans la jambe 


1) Il en fut de méme jusqu’a sa sortie de ’hdpital le 18 juin 1921. 

2) Par moments, on a l'impression que le tremblement du bras gauche disparaissail 
complétement quand le bras était totalement en position de repos (position couchée s 
le dos, sans oreiller 
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gauche, on voit, mais plus rarement el seulement pendant un temps trés court au mo- 
ment de la marche, des secousses de flexion dans le cou-de-pied et des secousses d’exten- 
sion et d’abduction dans tous les orteils,et dont la rapidité, le rythme et l’étenduesont 
a peu prés les mémes qu’au bras gauche, avec les mouvements duquel elles sont souvent 
synchrones. 

iu bras droit, il n’existe absolument aucune forme d’agitation musculaire involontaire 
et, 4 la jambe droite, on n’a jamais constaté de tremblement clonique. 

Lors des tentatives de mouvements volontaires, agitation musculaire involontaire est 
renforcée et gagne du terrain d'une facon extraordinaire (fig. 1-2) (1): lors de la parole, les 
mouvements fibrillaires de ia musculature labiale augmentent et envahissent les muscles 
des machoires et du menton. Quand le malade étend la langue au dehors, il se produit 
alors, soit une agitation a grandes oscillations, avec tremblements et secousses dans la 
langue méme, soit des mouvements trés larges et excessivement grimacants de la 
‘pouche, un écarquillement ou une fermeture convulsive des yeux et ensuite une exten- 
sion de la téte en arriére, de méme pour le corps, et une augmentation du tremblement 
de Ja main gauche et des doigts du méme cété 

Un effet semblable se produit lors de la fermeture des yeux, quand le malade montre 
les clents, etc.. 

Si, le malade étant couché sur le dos, on invite 4 essayer de soulever le bras gauche 
(parésie des muscles de l’épaule : voir ce que nous avons dit plus haut) le résultat consiste 
en des torsions et lancements violents et irréguliers du bras, renforcement du trem- 
blement, et bientot on voit survenir les mouvements grossiers, saccadés, de la jambe 
gauche, des torsions et des lancements de tout le corps, une incurvation en opistho- 
tonos du dos, de telle sorte qu’en fin de compte le malade est en are de cercle. 

Quand il exerce une pression avec la main droite, il se produit des légers mouvements 
associ¢és homologues de Ja main gauche, mais le tremblement n’est pas considérablement 
augmenté, L’épreuve des syncinésies plus spécialisées est difficile 4 exécuter. On peut 
seulement dire qu’il*existe un début, une tendance aux phénoménes de Souques, de 
Vagnus et de Kleyn et, pour ce qui concerne les membres inférieurs, il n'y a une indica- 
tion des phénomeénes de Strumpel et de Hoover ct de la flexion combinée de la cuisse et 
du tronec, de Babinski 

\u point de vue psychique, le malade présentait une slupidilé assez marquee avec 
paresse de la compréhension et du jugement, marche lente et prolixe des idées, affai- 
blissement considérable de la faculté de recevoir des impressions avec orientation locale 
mauvaise, humeur indifférente ou banalement euphorique, défaut d’équilibre dans les 
émotions avec explosions de colére qu’il ne pouvait maitriser, avec invectives, cris 
percants pendant des heures, et, par moments, des idées bizarres de vouloir commettre 
des vols. Pendant la premiére partie de son séjour, il était par moments trés ahuri, 
malpropre et sale ; plus tard, il devint propre ; il faisait lui-méme sa toilette, prenait 
ses repas, etc., sans qu’on edt remarqué des troubles d’apraxie. 

L’examen des organes inLernes ne montre rien d’anormal, en particulier pas d’affection 
aortique. Le foie, la rate ne sont pas palpables, les limites de matité sont normales. 
L’urine ne renferme ni albumine, ni sucre, ni urobiline. La température est normale. 

Le 14 mars 1921, le liquide céphalo-rachidien présentait les particularités suivantes : 
cellules, 24 ; globulines, 5 ; albumines, 30 (méthode de titrage de Bisgaard) ; réaction 
de Wassermann positive dans le liquide céphalo-rachidien (0-0-0-0-0-60-100) et vans le 
serum sanguin (28-100). 

Le malade recut le traitement antisyphilitique (injections de calomel ; néosalvarsan). 
Le 3 mai 1921, le liquide céphalo-rachidien présentait : cellules, 1-2 ; globulines, 3-5 ; 
albumines, 30 ; réaction de Wassermann constamment positive (0-0-0-20-100) dans le 
liquide céphalo-rachidien et dans le sang (20-100). 

Le tableau clinique a persisté sans aucune modification jusqu’a la sortie du malade 
et méme a été plutot en progressant légérement ({imbécillité, agitation musculaire). 

a 
|) De méme aussi la simple concentration de attention peut, 4 un degré plus léger, 
augmenter Pagilation musculaire. 
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Un seul jour, il y eut une crise de malaise, paleur, sueurs, mais sans perte de connais- 
Sance, ni contractures ou parésies, ni aggravation de la géne de la parole ou de l’agi- 
tation musculaire. I] n’y a pas, non plus, eu augmentation de la céphalée, nausée, 
vertiges, etc... 


Nous avons donc la un homme de 41 ans qui, abstraction faite des 
séquelles d’une paralysie poliomyélilique du bras a gauche, a été autre- 
ment en bonne santé, jusqu’a ce que, 13 ou 14 ans aprés l'infeclion syphi- 
litique, il soit atteint d’une série de symptomes d’une affection cérébrale, 
symptémes neurologiques et psychiques qui se sont lentement développés. 
Le résultat positif des « Quatre réactions » nous permet de poser avec cer- 
titude le diagnostic d’encéphalopathie syphililique. La démence paraly- 
tique peut étre sdrement éliminée : l'ensemble du mode de dévelop- 
pement de l’affection, les sympt6mes neurologiques particuliers et persis- 
tants, la conservation des réactions pupillaires, le caractére non paraly- 
tique de la parole, tout cela me semble peser d’un poids suffisant dans la 
balance contre I’hypothése d’une démence paralytique. II est plus naturel 
d’admetire qu’il s’agit d’une syphilis cérébrale vasculaire (peut-étr 
méningo-vasculaire) qui, 4 en juger d’aprés les sympltémes psychiques 
marqués, atteint, 4 un degré certainement prononcé, les fins vaisseaux 
de Vécorce. 

Cependant, notre cas acquiert son intérét maximum du fait du syn- 
drome neurologique particulier : le trouble de la parole et l'ensemble de 
sympt6émes amyostatiques (v. Slrumpell), agitation motrice, qui, en tout 
cas, en ce qui concerne le bras et Ja jambe, est surtout hémilalérale et fait 
penser déja 4 une accentuation focale de laffection cérébrale syphili- 
tique générale 

La géne de la parole a le caractére sous-cortical et non pas le caracteré 
cortical (aphasique, amnésique). Les mouvements musculaires anormaux, 
a eux tout seuls, par l'association de fibrillation, de myoclonie et de trem- 
blement clonique, écartent la pensée de l’écorce comme point de départ 
absence de tous les autres symptOmes du cété de l’écorce motrice ou 
des faisceaux pyramidaux (convulsions proprement dites, paralysies, 
troubles des réflexes profonds ou cutanés, etc. parle aussi dans le méme 
sens. En revanche, le trouble de la parole et les mouvements involon- 
taires (unilatéraux) peuvent étre attribués, sans que cette hypothése ait 
rien de foreé, & un processus pathologique localisé en dehors de la région 
pyramidale. L’absence de troubles de la sensibilité (1) et de douleurs parle 
contre l’hypothése d’une lésion essentielle du thalamus, tandis que I’hy- 
pothése d’une lésion du corps strié explique sans difficulté les syndromes 
neurologiques. Et, d’aprés le caractére unilatéral prédominant de ce syn- 
drome, nous pouvons soupconner une affection du corps sirié droit et 
uniquement de lui, de telle sorte que nous pouvons parler d’un hémisyn- 
drome strié. 


(1) De méme la sensibilité profonde (sens de la position et du mouvement 
conservyv ce, 
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[Il ne s'agit pas d'une gomme isolée : dans le tableau clinique il n’y a 
rien (symptOmes généraux cérébraux, stase papillaire, ete.) qui force a 
concevoir une telle hypothése. Il est plus logique de soupconner des 
altérations dues da Tl endarlérile nécrotiques du corps strié droit. Voir plus 
loin ce que nous disons au sujet de la localisation vraisemblable et exacte 
de la lésion. 

Ainsi qu'il ressort de ‘histoire clinique du malade, « l’hémi-syndrome 
“strié » n'est cependant pas absolument pur. Nous avons de l’agitation 
myoclonique également dans la jambe droite et de la fibrillation et de 
l’agitation amyostatique dans les lévres et dansla langue. Il faut remarquet 
a ce sujet que l’innervation de la musculature des jambes est partielle- 
ment bilalérale et que cela devrait particuliérement s’appliquer aux impul- 
sions motrices ayant leur point de départ dans les centres sous-corlicaua 

mouvements primitifs » de Munk). Les mouvements de la langue et 
des lévres produits par innervation unilatérale devraient aussi étre sur- 
tout les plus spécialisés (mouvements de la parole, etc.), tandis que, par 
exemple, les mouvements de la mimique ou les mouvements analogues 
sont le plus souvent innervés bilatéralement et depuis la région sous-cor- 
ticale. 

Chez notre malade, nous constatons l’absence, parmi les sympt6mes 
du corps strié, de (hypertonie ou, en tout cas, elle a été seulement sous 
forme de trace dans les muscles de la main gauche et dans ceux dela jambe 
gauche lors de la marche. Si la théorie de Ramsay Hunt et de C. et O. Vogl, 
sur la différence de fonction des divers segments du corps strié (1), résiste 
a examen et est valable, ce qui est encore douteux, la lésion de notre 
malade (chez lequel nous n’avons pas de motif d’admettre une affection 
élective des cellules) aurait da atteindre principalement le putamen et 
le noyau caudé, en épargnant (relativement ?) le globus pallidus. D’apreés 
le schéma de Durel pour la vascularisation des ganglions centraux , 
cela cadrerait davantage avec une endartérite de l’artére (ou des artéres 
lenticulo-striées situées plus a la partie externe (2). 

Un symptéme trés frappant chez notre malade, c'est la propagation 
marquée des mouvements musculaires involontaires lors de loule innervalion 
volontaire et le renjorcement de lagilalion musculaire qui arrive jusqu’au 
‘chaos musculaire » (Babinski). Ces mouvements associés excessifs (fu- 
sion des syncinésies, Marie el Foix (3) ont le caractére d’hémilatéralilé, 
car, pratiquement parlant, ils ne se produisent qu’aé l’occasion des ten- 


tatives de mouvements exécutées avec la main ou le bras gauches, tan- 


1) C. et O. Voer. Zur Lehre von den Erkrankungen des striaren systems. Journ. /. 
Psych. u. Neur. 1920, tome XXV. Supplément n° 3. J. Luermittre. Les syndromes 
anatomo-cliniques du corps strié. Ann. de Médecine, 1920, tome VIII, 116 
2) D’aprés Beevor (The cerebral arterial supply. Brain, 1907, vol. 36, p. 403), ces 
parties du corps strié sont irriguées depuis des territoires plus distincts : le putamen et 
le noyau caudeé ainsi que des parties du thalamus par l'artere cérébrale moyenne, tandis 
que le noyau pale recoit son irrigation sanguine de l’artére choroidienne ou, plus en 
direction frontale, de l’artére cérébrale antérieure. 

3) Pierre Marie et Forx. — Les syncinésies des hémiplégiques. Rev. neur., 1916 
1-3, 1916, 11, 145. 
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dis que, par exemple, une pression vigoureuse avec la main droite ne- 
donne lieu qu’a des mouvements associés tout A fait faibles et « imita- 
tifs » dans la main gauche (! 

Au point de vue sémiologique, on est obligé certainement de quali- 
fier ces mouvements associés de « synergies complexes» tandis que, comme 
il a été mentionné dans l’observation, on réussit seulement 4 provoquer 
le début ou des indications de syncinésies plus limitées. A ce point de vue- 
la, notre malade rappelle les sujets athétosiques proprement dits. 

Nous parlerons plus loin de lintérét que présente notre cas en ce qui 
concerne l’interprétation physio-pathologique de ces mouvements asso- 
ciés. Mais, tout d’abord, nous allons relater une autre observation ave 


« hémi-syndrome strié », curieuse 4 plusieurs points de vue. 


2. — HEMISYNDROME sTRII DEMENCE PARALYTIQUE (FORME FOCALI 
DE LissAUER). — ABSENCE DES QUATRE REACTIONS DE NONNE. 


Ouvrier, 46 ans, entré le 11 décembre 1920, mort le 24 avril 1921. On n’a pour ainsi 
dire aucune espéce de commémoratifs sur son compte, sauf que « autrefois », il avail 
bu pas mal. 

A entrée, signes de broncho-pneumonie des deux poumons avec fiévre trés persis- 
tante (39°1). Le malade était obnubilé, somnolent, tout a fait désorienté, ayant | 
moments de la carphologie 4 la facon d’un sujet atteint de delirium tremens, hall 
9 


‘inations ; Il se salit, il est en état de confusion et bat la campagne, il rit d'une facor 


idiote. Au bout d’un mois, la température devint presque normale, mais, au point de 
psychique, il demeura dans le méme état de confusion et d’apathie, exception faite d'un 
lucidilé partielle qui dura quelques jours 

Déja, lors de l'admission, il existait du tremblement et des secousses frappants dans 
les membres, Par la suite, 4 mesure que l’agitation délirante disparut, les mouvements 
musculaires involontaires se manifestérent de plus en plus comme étant hémi-lalérau 
et localisés au cété gauche : secousses cloniques, trés fréquentes, d’intensité moyenn 
el tres rapides de lorbiculaire palpe bral gauche, de la joue et dela commissure buccal 
yauches, du peaucier du cou 4 gauche, du bras gauche (léger soulévement externe di 
l’épaule, secousses d’extension et de flexion dans le coude et le poignet, secousses d 
pronation et de supination de cette derniére articulation, secousses d’abduction et 
d’adduction de tous les doigts). A la jambe gauche, on constate de petites secousses 


de flexion dans le genou, des secousses d’extension au cou-de-pied mais beaucoup plus 


faibles et plus inconstantes que dans le bras 


Dans la moitié droite de la face, lk peaucier droit, le bras et la jambe du cété droit, on 


ne constate jamais de secousses de ce genre. Par contre, on voit souvent dans la jambe 
droite de Vagitation musculaire ressemblant a du myoclonus dans les fléchisseurs de la 
cuisse et dans les péroniers, 

Dans les muscles abdon:inauy des deux cétés, il existe tantot de agitation myoclonique 
tantot des petites secousses cloniques. L’agitation musculaire est renforcée lor es 
mouvements volontaires. 

Pas de paralysies certaines des membres ou de la face. Ultérieurement, il se déveloy pa 
une rigidilé musculaire assez considérable a la fois dans ies extenseurs et les fléchisseurs, 
ivec le bras gauche en position de contracture postapoplectique plus ou moins ma ef 
et avec les jambes fléchies a angle aigu au niveau des genoux. 

Réflexes tendineux non exagérés ; pas de trépidation épileptoide. Le réflexe de 


Babinski n’est constant, en une certaine maniére, que du cdté gauche. Sensibilité 


1) Nous n’avons pu constater les phénoménes de Raimist et de STARLING. 
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intacte. Pas de paralysies des yeux. La réaction de la pupille 4 la lumiére est par moment 


un peu douteuse : l’examen ophtalmoscopique révéla des conditions normales. 
L’urine ne renferme ni albumine ni sucre. Le liquide céphalo-rachidien présente des 
ns normales (cellules, 1 ; globulines, 0 ; albumines, 15) (1). Réaction de Wasserman 


néqali dans le liquide céphalo-rachidien et dans le sang 

















Le malade déclina de plus en plus ; il eut des escarres de décubitus, des cedéemes des 


jambe de la fiévre, puis de nouveau, de légéres manifestations de broncho-pneumoni 


> 


et il succomba avec une ascension thermique terminale qui arriva jusqu’a 40°3, 


Nous étions tout a fait dans lembarras au point de vue du diagnostic, 
entre autres choses du fait des commémoratifs presque négatifs. L’abus 
antérieur des spiritueux, le tableau de la confusion ressemblant un peu 
au delirium tremens nous firent penser, les premiers jours, 4 une pgychose 
aleoolique, peut-étre A une association de délires infeclieux (broncho- 
pneumonie) et de délire aleoolique. Plus tard, quand la fiévre disparut, 
tandis que la confusion mentale et l’apathie persistaient, et surtout quand 
les signes neurologiques se manifestérent de plus en plus nettement, nous 
pensames a la possibilité d'une affection cérébrale tuberculeuse, 4 savoir 


1) Cependant. ce dernier chiffre (15) est peut-étre un peu au-dessus de la normale (10 


lapres ce que nous constatons habituellement dans notre service 
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& un tubercule solitaire situé dans les ganglions centraux du cété droit. 
La déchéance physique, une matité suspecte au niveau du sommet gauche 
pouvaient étre utilisées pour ce diagnostic-la. D’autre part, en l’absence 
de commémoratifs exacts, on ne pouvait pas non plus éliminer une encé- 
phalite épidémique, bien que le tableau pathologique edt été trés extra- 
ordinaire. Lu seule chose qu’on pensait pouvoir éliminer avec certitude, 
c’étail une affection cérébrale syphilitique. 

C’est examen microscopique seul qui vint nous indiquer le diagnostir 
exact et nous montrer que nous avions été induits en erreur par les quatre 
reactions négalives. 


L’autopsie révéla poumons petits, emphyséme trés considérable, congestion des 
bases ; broncho-pneumonies récentes dans le lobe inférieur droit. Dans l'aorte (1 (quel- 
ques plaques d’athérome et quelques trainées insignifiantes sur la tunique interne, 
Pas d’altérations macroscopiques du foie. Petit uleére récent de lestomac au niveau de 
la petite courbure. Rien d’anormal au point de vue macroscopique dans le coeur, k 


pancréas, les reins, les Capsules surrénales et le corps thyroide. 


Macroscopiquement, /e cerveau ne présentait rien de nettement anormal, en particulier 
pas de lésion en foyer (Lumeur, ramollissement, etc.). Les méninges ne sont certainement 
pas altérées, Pas datrophie marquée de lécorce. 

Microscopiquement, je constatai dans les ganglions de la base, du coté droit (parti 
externe du thalamus, putamen, région hypothalamique) soit une dégénérescence chro- 
nique ou sub-chronique des cellules ganglionnaires, soit une prolifération protoplas- 
mique de la névrolgie considérable, avec cellules amoeboides et quelques astrocvtes 
soil enfin une infiliration marquée avec des plasmazellen et des lymphocytes autour des 
pelils vaisseaux ; en quelques endroits abondantes cellules a4 batonnets. Dans lécorce 
érébrale, il n’existait que des altérations peu nombreuses et disséminées ; d'une maniére 
vénérale les cellules ganglionnaires étaient bien conservées sous lk rapport de la forme 
et de la colorabilité, leur disposition architecturale était belle. ¢ ependant en quelques 


endroits, il existait de la dégénérescence cellulaire pal ilots » avec désordre de la dis- 





position architectural proliferation protoplasmique de la névroglie, cellules A bi 





autour de quelques petits vaisseaux, des plasmazellen et des lymphocytes to 


ertains. Les le ptomeéninges ne presentaient pas d’altérations pathologiques certaines 


D)’aprés aspect histo pathologique, il est indubitable que nous avons 
a faire A une démence paralylique, mais avec un tableau clinique qui 
est alypique a la fois d’aprés son aspect clinique, au point de vue de la 
topographie histologique et enfin d’aprés l'image sérologique. 

C'est presque un dogme aujourd'hui, dogme qui n’est pas ébranl 
par les résultats contraires de Kafka (1 que les « quatre réactions 


pléocytose, auzmentalion de l’albumine (globulines, «albumines totales 


dans le liquide ( éphalo rachidien, ;éaction de Wassermann dans c¢ liqguid 
et dans le sang, sont, praliquement parlant, loujours posilives dans la 
démence paralytique. Plaul ne trouve des réactions négatives (réaction 
de Wassermann que dans 0.6 0/0 de ses cas : Haguenau n’en trouve 
mais (73 cas). Cela rend déja trés singulier notre cas qui, clinique- 
ment, appartient plutol aux formes galopantes de la paralysi gene- 
rale. En se fondant a la fois sur l'absence de réactions sé¢rologiques el sul 
1) Cependant, il n’existait pas d’aortile syphilitique typique (pas d’exal 
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le tableau clinique, il faudrait donc, aussi, pendant l’examen microsco- 
pique du cerveau, penser a la possibilité, par exemple, d'une endarté- 
rite syphilitique des délicats vaisseaux cérébraux, forme de syphilis céré- 
brale, dans laquelle les quatre réactions font souvent défaut (de méme 
que i tableau clinique est trés polymorphe). Cependant un examen mi- 
croscopique scrupuleux du tissu cérébral ne me donna aucun point de 
repére pour ce diagnostic ; il n’existait pas de lésion autonome des vais- 
seauxr. 

Peut-étre, la lopographie hislo-pathologique du processus explique-t-elle 
le syndrome humoral anormal : intégrité des méninges, lésions de l’écorce 
seulement par endroits, etc. Enfin, ici, comme dans d’autres cas de 
paralysie générale, négatifs au point de vue sérologique, il faut se sou- 
venir qu’un examen fait ullérieurement aurait peut-étre, ou bien plutot 
probablement, pu donner des réactions positives. 

D'aprés sa topographie histo-pathologique, notre cas doit élre rangé 
dans les paralysies générales « atypiques », plus spécialement dans la 
paralysie générale « en foyer » de Lissauer, affection qui, d'une maniére 
générale, est trés rare. De méme, par son aspect psychique, le délire pro- 
longé, la paralysie générale se caractérisa ici d'une maniére tout a fait 
particuliére et Lrompeuse au point de vue du diagnosti 

L’hémisyndrome extra-pyramidal « strié » que nous trouvons chez nos 
deux malades a naturellement un trés grand intérét pour la conception 
physio-pathologique de l’apparition des troubles extra-pyramidaux du 
mouvement et de leur exacte localisation dans les ganglions de la base. 

Il existe dans la littérature une série peu considérable de communica 
tions, la plupart avec examen anatomo-pathologique (1 


Ly i/zheimer, dans la paralysie générale, dans son grand travail, datant de 1914 (2), 
sur cette affection, mentionne deux cas de troubles unilatéraux du mouvement, « quel- 
que chose d’intermédiaire entre le tremblement, la chorée et lathetose et dans 
lesquels l'autopsie montra une lésion particuliérement intense, gliose, etc.,de la région 
thalamique et en partie aussi de la région du corps strié, du célé opposé (3). Fischer (4 
a deux observations d’hémisyndrome extra-pyramidal (cas 2 et 3) (hémi-athétose, 


hemi-chorée) dans lesquelles on constata une Jésion prononcée des ganglions de la base 


thalamus, noyau lenticulaire et dans le cas 2 égatement novau rouge), dans la moitie 
pposce du cerveau. Récemment, C. et O. Vogt (5) ont publié les substratums anatomo- 
pathologiques d’un cas de paralysie générale, observé par Liepmann, avec mouvements 
choréiques (quelque peu intermittents) dans le bras droit. On constata une atrophi 
msiderable et une nécrobiose élective des cellules ganglionnaires du corps strié, 


surl t du cété gauche, outre d'autres altérations de paralysie géne rale (infiltration 


le plasmazellen et de lymphocytes autour des vaisseaux, etc., et aussi altérations de 
Sleriz (6) relate un cas (examiné seulement cliniquement) de tremblement 
Nous ne faisons pas entrer ici les cas dus a Pencéphalite épidémique (lethargique 
Mais nous en parlerons dans un travail ultérieur 
Nissl’s Histol. u. histopathol. Arbeiten t. I 
Deja Lissauer s’imaginait que la localisation prédominante de sa paralysie gene- 
rale « focale » dans les ganglions de la base pouvait ¢tre la cause de ces troubles moteurs, 


1) Ze schr. f es. Neur.u. Psuch. 1911.t. VII, 4 
») Zur Lehr der Erkr. des striaren Systems, Jour f, Psyel 1. Neur. 1920 Suppl 


Der extrapyramidale Symplomenkomplex, el Berlin 1921 (Observation lo). 
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analogue 4 celui de la paralysie agiltante, tremblement unilatéral, existant chez un 


sujet atteint de paralysie générale 


Ainsi qu’on le sait déja, les troubles hémi-latéraux du mouvement 
(troubles choréiques, athétosiques, tremblement) forment un symplome 
partiel important du syndrome thalamique Dejerine, Roussy 
D’aprés ce que les derniéres années nous ont appris sur la_ signi- 
fication du systéme strié (C. et O. Vogt), nous inclinerions, méme aussi 
dans le syndrome thalamique, a penser peut-étre a une lésion con- 
comitante de ce systéme comme cause des troubles du mouvement, pal 
exemple, a une affection des cordons pyramidaux dont le trajet est voisin 
ou a une irritation (sensilive) rétrograde des cellules motrices de lécore: 
v. Monakow) (1 

En tout cas, il existe maintenant assez de communications publiées 
pour rendre vraisemblable importance du noyau lenticulaire (ou peut- 
étre méme la prédominance) dans la genése de ces formes anormales du 
mouvement. 

C’est ainsi qu'il n’y a pas longtemps que Lhermille el Cornil (2) ont publi 
un cas, qui, cependant, n’a été examiné qu’au point de vue clinique, de 

hémichorée-athétose » survenu de facon apoplectiforme sans paralvsic 
ni hypertonie. C. et O. Vogl ( loco cilalo, p. 828) relatent un cas de mono- 
chorée, plus tard devenu hémichorée droite (ayant duré 27 ans) avec 
ramollissement artério-scléreux du corps strié gauche (téte du noyau 
caudé, parlie ovale du putamen). Enfin, //. Slech (3) a publié un cas de 
l'Institut d’analtomie cérébrale de v. Monakow, d Zurich ; ce sont les 
constatations d’autopsie faites sur la femme que v. Monakow a décrite 
dans sa « Gehirnpathologie » qui présentait une athétose purement post- 
hémiplégique el qui fut observée pendant 20 ans. Ici, dans la moitié céré- 
brale opposée, on trouva deux kystes apoplectique anciens qui avaient 
dé ruil des portions considérables dunoyau audéet du putamen (quelque 
dégénérescence secondaire aussi dans le noyau pale). Le thalamus est 
intact dans ses parties essenticlles, de méme le noyau rouge. 

Kn se fondant sur son cas (et sur d’autres, communiqués antérieurement 
par d’autres auteurs) Sleck incline 4 rattacher les mouvements athéto- 
siques, en tant que Lels, 4 une lésion du corps strié, tandis que les mouve- 
ments choréiques seraient dus a une lésion des centres et voies cérebello- 
rubrales. Mais, abstraction faite du fail que, sur des bases anatomo-patho- 
logiques tout aussi solides en apparence, on observe la chorée, l'athétose, 
le tremblement, associés 4 des lésions du thalamus et de l’hypothalamus 
Dejerine, Roussy, Economo, Lewandowsky, Fischer t) et de la chores 


associ¢e & une lésion du noyau lenticulaire (Kaslan et autres auteurs 


1) Cf. aussi V. CurisTIANSEN Syndrome thalamique double. Hospitaist 
1920, n° 3] 

2) Revue Neur logique, 1820 Pp 74 

3) Archives suisses de Neurologie et Psychiatrie. 1921, t. VIII, 75. 

1) Loco cilalo ; cas 3 (hémiballisme gauche aigu avec ramollissement récent 
hypothalamus droit 








qique 


ou, | 
hésil 
cule 
temeé 


ten 
role 
N 
incil 
evel 
men 
cone 
CXal 


ort 








eZ UN 


ment 
tome 
ISS) 
signi- 
aussi 
con- 


par 


s du 


iblie 

de 
iN sie 
ono- 
iver 
vau 
s de 

les 
rile 
ost- 
éré- 


ent 


que 











ETUDES SUR LES SYNDROMES EXTRA-PYRAMIDAUX 49 


on doit aussi se souvenir que les mouvements musculaires anormaux 
en question sont si souvent mélangés enire euc au point de vue sémiolo- 
gique, si difficiles 4 caractériser soil comme athétose, soit comme chorée 
ou, enfin, comme tremblement que, pour ce motif seul, on devrait 
hésiter quelque peu a essayer de rattacher 4 un type sémiologique parli- 
culier la lésion exclusive d'un segment du systéme strié ou plus exac- 
tement du systéme extra-pyramidal. 

En outre, nous connaissons actuellement trop peu les influences phy- 
siologiques réciproques entre tous ces divers centres ; nous connaissons 
aussi trop peu les réaclions (trés vraisemblablement trés compliquées 
concomitantes ou successives, physio-pathologiques, inhibitrices ou sti- 
mulantes, provenant aussi de |’écorce, réactions qu'une lésion en appa- 
rence trés distinctement localisée dans lune ou dans l autre région de 
ces centres ou voies, peut déclancher depuis un aulre segment de ce sys- 
téme. En outre, encore des facteurs chronologiques viennent jouer un 
role 1). 

Notre premier cas, avec les syncinésies hémilalérales si prononcées, nous 
incite & des considérations de physiologie pathologique sur la relation 
éventuelle de ces syncinésies avec une lésion du corps strié. Naturelle- 
ment, ce n'est qu’avec une extréme circonspection qu’on doit tirer des 
conclusions physio-pathologiques (et localisatrices) d’un cas qui n’a été 
examiné que seulement cliniquement. Mais, chez notre malade, linté- 
grité du systéme des voies pyramidales (comme aussi des voies sensitlives 
t en particulier du thalamus) a été tellement assurée, grace a examen 
eurologique général, que, dans ce cas, il «st difficile de comprendre ces 
mouvements associés étendus et bizarres en s’appuyant sur la théorie 
le Kahler-Pick ou sur un automatisme médullaire proprement dit ; mais, 
bien plutdét, on essaiera de les comprendre en se fondant sur la lésion du 
svsteme strie qui manifeste aussi sa presence pat d'autres signes neuro- 
logiques. 

En raison de ma plus grande expérience personnelle sur les syndromes 


extra-py:amidaux, j’inclinerai aussi maintenant 4 appliquer une interpre 


lation analogue 4 un cas que j’ai antérieurement publié en danois (2 
Hospitalstidende, 1916, n® 16-17. 
Hlomme de 25 ans avec tendance maniaco-dépressive marquée. Développement phy- 
vlogique normal dans l’enfance ; pas d’accidents nerveux, intelligence vive, sent 
ents moraux normaux, A l’dge de 9 ans, il tomba d’un grenie1 foin et s'‘enfonca un 
ointe de fourche a travers lorbilte gauche (sans lésion du globe oculaire lui-méme 
i perdil connaissance au bout de quelques minutes et fut eval pendant quelques 
urs. Immédiatement par uysie de la moilié drvoile de f la jambe et du bras droits 
is de troubles aphasiques. Au point de vue psychiqu | se montra ensuite tellement 
i] que sa mére le considéra d’embléee comm 
L’} miparalysie s'améliora rapidement et de facon persistante. Psychiquement, 
tres modific. Son intelligence est itivement peu att te (il est superficiel et 
Voir, par exemple, le cas de C/ ins lequel les mouvements son 
! ement alhétosiques et plus tard s’associ ta des mouvements choreigq : 
I ons traumaliques localisées du ' l. Les - lobes fronta 


NEUROLOGIC UE, 
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présente une grande suggestibilité) ; par contre, 





IMER 


ilprésenta des lac 


unes morales gi 


manque de conduite, tendance ala débauche, mythomanie, filouteries et impostur 
etc. Neurologiquement, on constata : reliquats de paralysie faciale droite ; pas d 
lysie marquée de la jambe et du bras droits, pas d’hémiaphasie, pas d’exagérati: 
réflexes, pas de signe de Babinski. Au bras droit la moitié faciale droite et, Aur 
dre degré, A la jambe droite: hémim nie considérable; lors de toute innervation ! 
taire des muscl du bras droit, par exemple, il survient dans ces muscles unc 
véralion myotonique, pouvant durer pendant quelques minutes, car il existe er 
temps une traction eragérée des divers muscle 
La myotonie n’atteint pas seulement les muscles agissant eux-mé setles1 s 
nergiques, mals meme aussi les antagonist de telle sorte que le bras et la jambe se 
raidissent en positions forces el biza ment ntorsion! bras en élévation légé: 
en abduction et i tat int irticulation du coude n hyperextension, 1 
pronation, poi Let igt l i maximum ou hyperextension du poigt 
écartement | cié des igts. O 1 le malade exerce une forte pr 
i\ la main (pa xemple a lynamometre il faut qu'il détache avec sa mail 
les doigts de sa main droite. La moindre excitation, par emple le simple fait 
lancer i ‘ it quand mal inche ¢ ’ myotoniques I 
facon nerali d tout le br l 
De mém sla it I ] I ! ve lair Kes 
figent par myotonic, et pour masquer ¢ | fail encore plus de grimaces 
Quand il déploie un peu plu e force avec son bras droit, il se produit des spasmes 
légerement myotoniques, mais ¢ tres ¢ rle rée, dans la jambe droite ; de 1 € 
parfols aussi au moment de la marc] I] xisLe pas de phénoménes semblables dans 
la moiti« 1ucl la fas le | tla gauches Il n’exists pas der it 
sutonor dans le bras droit ou la jam! tL on ne constate pas non | 
mouvements alhetlosique 1 chor¢éiforn 
Las ibililé est partout intact tout sens arl lair tle sens st 
sique sont bi ( Pas j i br roit ni la jambe dr 
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malla, etc.) mentionnent aussi des phénoménes musculaires myoto 


niqu s (passagers dans des cas certains de lésion du « orps strié. 
L’action du corps strié sur la musculature du corps est uneaction croisé 


et surtout hémilalérale (Cf. ce que nous avons dit plus haut.) Récemment, 
ai Lrouvé une analyse d’un cas, publié par Loeper el Forestier, de rigidité 
bilalérale avec foyer unilaléral syphilitique dans le 


} 
li me 


noyau caudé ; mais, 
ressort pas de cette analyse jusqu’é quel point l’examen du cerveau 
a élé poussé. De méme, dans le cas de Weslphal de 


paralysie agitante 
sans agitation » (d'origine syphilitique 


, la lésion était macroscopiquement 


unilalérale en apparence ; mais l’examen microscopique montra un ramol- 


lissement moins considérable aussi dans l'autre région du corps strié 


Des examens soigneux analomo-cliniques futurs décideront s'il est 


, comme |’ont indiqué C, et O. Vogl, de faire des localisations encore 
plus exact 


possible 


es dans le segment strié, selon les extrémités atteintes 








V 


L’HYPOCONDRIAQUE ZOOPATHE 
DE LA CATHEDRALE DE STRASBOURG 


PAR 


Paut COURBON 
Médecin chef de l’asile d’aliénés de Stéphansfeld. 


La décoration de la cathédrale de Strasbourg, comme celle de tous les 
monuments de l'art chrétien au Moyen Age, n’est qu’une illustration de 
la science sacrée el de la St len e profane de i poque. Et comment en s¢ rait- 
il autrement si l’on songe yu’alors les savants se recrutaient presque exclu- 
sivement dans le clergé? La noblesse, vouée aux pratiques de la guerre ou de 
la chasse, ainsi que le peuple asservi aux travaux manuels de la terre, du 
négoce et de l’industrie, ne se « omposaient que dillettrés. Les fondateurs 
de cathédrales, en les élevant, ne pouvaienl pas s’abstraire de leur 
habituelle occupation : l’étude des Ecritures saintes et des connaissances 
humaines. 

Mais, au début, celles-ci furent rudimentaires ou du moins toutes livres- 
ques. Et c’est pour cela que l’ornementation du style roman primitif 
est presque exclusivement religieuse. L’artiste n’a pas appris 4 regarder, 
et il dessine comme il peut ce que lui enseigne le clere. Les chapiteaux 
reproduisent les ordres grecs ou des figures géométriques. Les animaux 
chimériques n'ont de réalité que dans l’Apocalypse. Les personnages 
raides et hiérarchiques ne ressemblent 4 personne, mais représentent arbi- 


te 


trairement telle personnalité historique, telle incarnation d’une qua 
ou d'un défaut 

Progressivement, apparul avec plus de netteté linspiration de la science 
a cOté de celle de la religion. Elle fut évidente a la fin du gothique. A cété 
de scenes rr ligieuses, on voll des épisodes d’ histoire, des reprodu Lions 
du labeur scientifique ou quotidien. Les animaux sont de vrais boucs, 
de vrais chiens, de vrais lions, de vraies brebis, etc. Cene sont plus des 
dragons ni des hippocampes. Les hommes et les femmes ne sont plus des 
corps irréels, logeant conventionnellement tel ou tel vice, telle ou telle 
vertu ; ce sont des contemporains en chair et en os, mais qu’anime tel 
ou tel instinct 

I] est bien certain que le regard du médecin, comme celui de n’importe 
quel observateur spécialisé d’ailleurs, ne risque pas de trouver matiére a 
considération dans liconographie primitive de l’art chrétien du Moyen 


age, puisqu’elle jaillit toute conventionnelle du cerveau de l’artiste. 
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Tout au plus fournirait-elle quelques indications surla mentalité de 
celui-c. 

Mais il n’en est plus de méme pour les illustrations de l’époque, 

i) modeéles. Et les monuments de ces siécles 


ou la 
nature fournit a l’artiste s 
sont encore nombreux en Alsace. Dans un précédent travail (1), j'ai signalé 
l'exquise encyclopédie sacrée et profane de VHorlus deliciarum de Her- 
rade de Landsberg, ainsi que la frise de la cathédrale de Strasbourg. Et 
c'est A un motif de cette derniére, semblant ressortir 4 une interprétation 


psychiatrique, que l’article actuel est consacré. 








Ce molif fail partie de la frise qui court sur la fagade méridionale de 
la tour inachevée. Il est situé au-dessus de la premiére fenétre de cette 
facade. En se placgant sur la place du chateau, en face de la porte du con- 
cierge qui délivre les billets pour l’ascension des tours, on le distingue a 
'eil nu. Avee une lunette d’approche, on le voit avec netteté. L’image 
ci-jointe n'est pas excellente, mais elle est suflisante cependant pour per- 
mettre de suivre l’interprétation. 

Un homme complétement nu, mais dont la téte est couverte d’une 

cuculle, se tient debout, les jambes écartées, entre deux monstres assis, 
et dont la face est vaguement simiesque. De sa main droite, il repousse 
l'un d’eux, qui de sa patte griffue lui déchire le flanc. Il se tient le ventre 
de la main gauche, tandis que son bras du méme cdété est broyé par les 
mandibules formidables de l’autre monstre. Et malgré cette double étreinte, 
son visage n’exprime ni douleur, ni épouvante, ni résignation ascé- 
lique. 
C’est le savant historien et archéologue Georges Delahache, dont tout 
le monde connait les beaux travaux sur |’Alsace, et dont louvrage sur 
la cathédrale de Strasbourg est devenu classique, qui m’a signalé ce mé- 
tope comme peut-étre susceptible d’une interprétation médicale. Quant 
4 lui, il pense qu’on peut y voir la figuration du péché de gourmandise. 


1) L’art religieux du x1u¢ siécle en France. Etude sur l'Ieonographie du Moyen 


age. Armand Colin, Paris, 1919. 








o4 PAUL COURTON 


Remarquons tout d’abord que l’impassibilité du patient ne saurait 
étre considérée comme une maladresse d’exécution, car la mimique des 
deux bétes est au contraire trés expressive. Celle de droite, qui griffe en 
tournant la téte, a un sourire de volupté sadique. Celle de gauche, en 
dévorant, observe d’un regard persistant la stupéfiante sérénité du visage 
de la victime. Par conséquent, l'auteur a voulu représenter un honime que 
les ongles et les dents des bétes, auxquelles il est livré, laissent sans émo- 
tion. Et la morphologie irréelle de ces monstres prouve qu'il les consi- 
dérait comme imaginaires. 

La cuculle, que signifie-t-elle ? Agrémentée d’oreilles et de grelots, 
eétail la coiffure des fous de rois. Mais il ne semble pas que celle-ci soit 
pourvue de ces ornements. Elle apparait plut6tune espéce de tricot destiné 
a protéger la téte contre les intempéries et faire plutét partie d’une garde- 
robe de malade. 

Quant a la nudité, elle fut dans la symbolique moyenageuse un attri- 
but de la Folie. La Folie quis’ oppos« ala Prudence, dit Male(1),est re pre- 
sentée & Amiens, a la rose d’Auxerre, 4 Notre-Dame de Paris, sous la 
forme d’un homme a peine vétu, armé d’une massue, qui marche au milieu 
de pierres et parfois recoit un caillou sur la téte. Presque toujours, il porte 
4 la bouche un objet informe. C’était une vieille tradition au Moyen age 
de représenter les fous portant 4 la main une massue qui deviendra plus 
tard la marotte et mangeant un fromage. Plusieurs poémesen langue vul- 
gaire, et notamment la Folie Tristan, nous montrent des fous sous cet 
aspect. Et Male ajoute que Gaston Paris et Bedin lui ont fourni des 
explications verbales dans ce sens. 

On pourrait admettre que le geste de la main gauche sur le creux de 
l'estomac indique qu'un objet indigeste vient d’étre avalé. On pourrait 
prendre aussi comme |’épanouisse ment d’un bal on ces bouquets de feuillage 
que l’on apercoit derriére la téle dévorante. Ce serail. par crreur, car il 
s'agit la d’une ornementation végétale, que l’on voit sur d’autres métopes 
et qui-devait avoir jadis son pendant derriére le monstre griffeur. Mais 
qu’on veuille bien noter que la symbolique, ainsi reconstituée par Male 
avec toutes les lacunes, n’avait pas force de lol partout. 

Telle quelle, cette scéne est trés claire pour le psychiatre. La téte emmi- 
touflée prouve que l’artiste a lui-méme fait le diagnostic de maladie. Les 
morsures et les lacérations représentent les comparaisons dont se servait 
le modéle pour décrire les Lroubles de sa sensibililé interne. La forme fan- 
taisiste donnée aux animaux accusés de ces morsures et de ces lacérations 
prouve qu’ils ne sont pas réels, et que le patient ne les voit pas, qu'il 
s’agit en scmme de zoopathie interre, non de zoopsie, que ce sont des trou- 
bles de la sensibilité organique et non des hallucinations visuelles. L’in- 
différence de la physionomie du torturé achéve de le distinguer de |’ hallu- 


ciné zoophobique qui fuit terrifié devant ses apparitions ou du stuporeux— 


(1) La Psychiatrie en Alsac: travers les Ages. Congrés ahisloire de la mé . 
Paris, juillet 1921. 
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LSHYPOCONDRIAQUE ZOOPATHE 55 
tel celui de Nicolas Haguenauer que je signale autre part (1) — qui reste 
figé d’horreur. Elle est conforme A l’attitude de Vhypocondriaque qui 
souvent, malgré les métaphores hyperboliques de ses plaintes, mange, 
boit, dort et parle comme tout le monde. Notre regretté maitre, le profes- 
seur Dupré, y verrait un de ces déséquilibrés qu'il a décrits avec Paul 
Camus sous le nom trés contestable de coenesthopathes, mais qui corres- 
pondent 4 une réalité clinique : celle des malades dont la conduite non 
délirante reste indépendante des douleurs mal définies quils éprouvent. 

Cette interprétation ne contredit pas du tout celle de M. Georges Dela 
hache. Lorsque l'on voit s’empilfrer a la dérobée des gens qui ne cessent 
pas de gvémir sur l’intensité de leurs douleurs de ventre, sur les obstruc- 
tions ou les indispositions de leurs entrailles, on est tout naturellement 
tenté de mettre leurs maux sur le compte de leur goinfrerie. Et pour un 
moraliste non médecin, l’hypocondriaque réalise le plus bel exemple de 
gourmandise punie qu’on puisse imaginer. 

[.a frise ot figure ce motif date de la fin du x11® ou méme du commen- 
cement du xiv® siécle ; c’est-a-dire d'une époque ot depuis longtemps 
les artistes puisaient leurs modéles dans l’observation directe dela vie 
courante. 

Conlemporaine est la statue si curieuse du paysan que l|’on voit a l’in- 
térieur du transept de |’Horloge, au-dessus de l’entrée de la chapelle 
Saint-André, accoudé 4 une balustrade et regardant le haut du_ pilier 
des Anges. On s’accorde a \ reconnaitre lexacte reproduction d’un fla- 
neur qui, pendant I’élévation de cette hardie colonne, venait agacer les 
travailleurs par la répétition de son incrédulité en la solidité de leur ceuvre 
Pour le punir ils le condamnérent 4 attendre le nez en !’air |’accomplisse- 
ment de ses sinistres prophéties. 

[| n'est done pas invraisemblable d’admettre que c’est un hypocon 


driaque zoopathe qui inspira la figuration étudiée ici. 


1) Loco citato. 
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SOCIETE DE NEUROLOGIE 


Au début de la séance, M. Henri CLiaupe, Président sortant, adresse 
ses souhaits de bienvenue aux membres nouvellement élus, remercie la 
Société de lui avoir facilité constamment sa tache présidentielle, et prie 


M. Sicarp de prendre sa place an Bureau. 


Allocution de M. Sicard, Président de la Société. 


Dans un de ces apartés familiers, dont il était coutumieravec sesinternes, 
srissaud me disait, 4 une époque —, hélas! déja trés lointaine,—en 1902, 
alors que notre Société, toute jeune encore, m’avait admis comme membre 
titulaire : « Vous serez un jour notre Président. » Prédiction qui m’ap 
parut alors comme une boutade primesautiére el chimérique de mon 
maitre, et que le temps et l’ancienneté seuls n’auraient pas permis de 
réaliser, sans le concours de votre bienveillance et de votre confiance. 

Je vous remercie du trés grand honneur que vous me faites en me por- 
tant a la présidenc e de vos séances. 

Notre société a 23 ans d’age. Elle va bientét féter ses noces d'argent 
et elle les fétera dignement comme une alma mater, fiére d’avoir det 
riére elle tout un passé de travail et de robuste besogne accomplie. 

Pourquoi faut-il que les bons ouvriers, ceux de la premiére heure, dis- 
paraissent, et que nous ne puissions p!us voir Dupré descendre élégam- 
ment et allégrement ces marches, avec, suivant son habitude, un court 
arrét, la main posée sur la rampe, pour laisser son ceil interrogateur 
flotter quelques instants sur nous tous ?.. 

Mais cela est déja du passé. Songeons a l'avenir, aux jeunes auxquels 
je souhaite la plus cordiale bienvenue, pensons a nos travaux futurs et 
i nos réunions annuelles qui ont eu tant de succés et une répercussion si 
heureuse sur notre activité neurologique. 

Que mon collégue et ami Claude me laisse le louer d’avoir été un ordon 
nateur modéle, ayant dirigé nos débats avec une méthode, une fermeté 
et un tact que je m’efforcerai d’imiter. 

Permettez-moi encore de me joindre 4 notre Président sortant, et dés 
ouverture de cette premiére séance, aprés avoir remercié Bauer et 
Barbé, de donner un autre merci trés chaleureux, en notre nom a tous, 
& celui qui est l’ame de notre Société, qui en est devenu le rouage indis 
pensable, et dont nous ne dirons jamais assez l’oubli de soi-méme, et 
l’inlassable dévouement, notre secrétaire général, Henry Meige. 


M. le Secrétaire général fait connaitre A la Société qu’en vertu d'un 
arrété préfectoral en date du 10 décembre 1921, la Société de Neurologie 
de Paris est autorisée 4 accepter la donation du titre de mille francs de 
rente 4 % faite 4 son profil par M™° V*° Dejerine, et spécialement affect 
au fonds Dejerine. 








Or- 
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COMMUNICATIONS ET PRESENTATIONS 


|. — Dissociation des paroxysmes convulsifs et des secousses inter- 
paroxystiques dans l’Epilepsie partielle continue, et interpré- 
tation de cette dissociation, par M. A. SouguEs. 


Dans deux cas d’épilepsie partielle continue (syndrome de Kojewnikow 
j'ai vu, sous l’influence du gardénal, les accés convulsifs disparaitre, sans 
que les secousses ininterrompues interparoxystiques fussent modifiées. 
Je me suis demandé quelles pouvaient étre les raisons de cette dissocia- 
tion. Avant d’émettre une hypothése sur ce point, je vais résumer ’his- 


toire de ces deux malades. 


Jeanne H..., Agée de 21 ans, ful prise au cours d’une rougeole, a lage de 7 ans, de 
convulsions suivies d’un coma qui dura deux ou trois jours. Revenue a elle, elle présen- 
tait une hémiplégie et des secousses continuelles dans le cété droit du corps, L’hémi- 
plégie guérit au bout d’un mois, mais les secousses ont persisté, surtout dans le membre 
supérieur, jusqu’a aujourd hui, sans modification appréciable. 

Ly 


par semaine, de la facon suivante : subitement, sans cause connue, elle éprouve une 


i 14 ans, l'enfant a eu de petites crises épileptiques, survenant une ou deux fois 


sensation douloureuse a l’épigastre, qui remonte jusqu’a la téte et s’accompagne d’étouf- 
fement ; aussitol apparaissent des secousses dans le cOté droit de la face. La crise durait 
quelques minutes, sans s’accompagner, parait-il, de perte de connaissance. A partir de 
l4 ans, age ce la formation, ces crises sont devenues plus fortes et se sont accompagneées 
perte de connaissance, de chute, de morsure de la langue et de convulsions commen- 
t par le membre supérieur dreit et y prédominant apres leur généralisation, 
Vai vu la malade, pour la premiére fois, en aodt 1917 et je Vai revue plusieurs fois 
lepuis cette époque. Il n’existe aujourd’hui, chez elle, aucun signe de Ilhémipleégie 
cienne ; Loul se borne aux crises épileptiques et aux secousses ininterrompues qui 
séparent ces crises. Le membre supérieur,comme vous le voyez, est agité par des se- 
isses rapides et de faible amplitude, qui se succédent sans interruption et sans grande 
variation, jour et nuit Les crises épilepliques sont trés fréquentes. Le bromure, a la 
dose de deux grammes par jour, pendant plus d’un an, avec régime déchloruré, a 
diminué le nombre des crises, sans les faire disparaitre. Malgré ce traitement, il y 
ivail sept a dix crises par mois. Depuis quelques mois, il y avait deux a trois crises 
par jour, Mise au gardénal (0,20 centigr. par jour),cette malade a vu disparaitre instan- 
tanément et complétement les crises depuls un mols, Mats les secousses inlerparoxys- 
n'ont pas varie, 
\nnette S..., 17 ans, a été prise, il y a peu de temps, de crises d’épilepsie jaksonienn 
frequentes, «a debut par le membre supérieur droit, et de secousses inintlerromput 
le coté droit du corps, dans lintervalle des crises. ¢ hez elle le gardéenal a 
également supprimeé les crises épileptiques sans modifier en quoique ce soit les secousst 


nterparoxystliques, 


Il s’agit bien, dans ces deux cas, d’épilepsie partielle continue. On sait 
que Kojewnikow a décrit, en 1894, sous ce nom, un syndrome constitué 
pal des atlaque 5 ¢ aractleériseéc Ss d’épilepsie corti ale, al ortives ou accom- 
page es de perte de connaissance, ¢ I pal ce Ss secousses cloniques ininter- 
rompues remplissant Vintervalle des altaques et atteignant certaines 


ons ». Ce syndrome est done caractérisé pal deux éléments essen- 
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1° Des crises d’épilepsie jacksonienn 
2° Des secousses musculaires continuelles dans l’intervalle des crises 
Kojewnikow etla plupart des auteurs quil’ont suivi attribuent ce c 


plexus clinique a une lésion circonscrite de l’écorce cérébrale. 11 est px 


ble qu’il en soit ainsi dans quelques cas, mais je pense que la pathog: 
n'est pas toujours aussi simple. Si les crises épileptiques et les seco 
continues interparoxysliques relevaient d’une méme lésion corticale, il 
rait bien surprenant que ces deux éléments dusyndrome fussentsi ex 
tionnellement associés. En effet, l’épilepsie jacksonienne est une 

tion fréquente. Or, presque jamais elle ne coexiste avec des secousses | 


terrompues interparoxystiques. On peul observer cent 


cas d’épil 
jacksonienne sans rencontrer une seule fois la coexistence des secous 
en question. D’autre part, le gardénal peut supprimer les crises cony 
sives, quelque nombreuses qu’elles soient, sans faire disparailre, s 
modifier les secousses inlerparoxysliques,comme le montrent les faits: 
je viens de rapporter. Une telle dissociation thérapeutique est, je ne 
pas impossible, mais bien difficile 4 comprendre, si une méme lésion « 


Licale régit les deux éléments essentiels de l’épilepsie partielle conti 


I] me semble, au contraire, que leur dissociation thérapeutique est fac 
a concevoir, si l'on veut admettre que les crises épilepliques et les 
cousses Interparoxysliques n’ont pas pour cause une lésion de me 
siege, c’est-i-dire que les premiéres relévent d’une lésion corticale, et 
secondes d'une lésion centrale (striée ou hypothalamique Les seco 
continues inlerparoxystiques ressemblent ¢lrangement aux mouvem 


involontaire de Vhémiuche ree, di Vhéemiathétose, des homitremblem« 


des hémimyoclonies postencéphalo-léthargiques. I! est difficile de 
el listinguer, et " ouvel Del S i | ] ehatt i¢ ( 
pi e des uns aux autre ie ces mouvements involontaires s 


aujyourd hui altribues @ une lésion de la région strio-thalamique. 


ii nest pas necessaire, pour expliquer la coexistence des deux élém 
du syndrome de Nojewnikow, de supposer l’existence de deux lés 
distineles : Vu corlicale, | re centrale. Il suffit d Ippos 
lésion assez éLendur lant de Pécorce a la région strio-thalamique 
rarelé de ce syndrome s’expliquerait nalurellement par la rareté d 


telle lésion 


Quand on pareourt les observation pul lices d’épilepsie parLiell 
linue, on est surpris de voir que, dans ceriains cas, il n’y a pas tra 
crises épil plique ( que tout e bor a des ecousses Ininterrol 
Dans ces cas, le terme d’épilepsic ne me semble justifié, ni ébymy 
quement, nicliniquemen| Celui dhémimvocloni dhémicineési ony 
drail bien mieux. Il { I a mon avis,rése ver lenom d’épile] 
Lielle continue ou dé na Kojewnikow aux fails oti les se 
ininterrompues coexistent } cl crises d’épilep ie partielle. Ces fai 
tres voisin d S cas ou if rhil I ou ule ! niathétose \ | 


COeCXISLE avert l’épilepsic acKsonienne 


ci les autopsies dépilepsie partielle continue sont tout 
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exceptionnelles et ne paraissent pas trés probantes. L’avenir dira si Phy 


poth se que je viens de défendre est fondée ou non, 


M. SicarD. — J’ai observé chez plusieurs sujets atteints d’épilepsi: 
essentielle, et soumis 4 une médication intensive par le gardénal ou k 
luminal, apparition 4 cété d'un état d’hébétude et d’assoupissement 
4 peu prés continu, l’apparition de secousses intermittentes dans les 
membres inférieurs et surtout supérieurs, rappelant dans leur allure les 
secousses myocloniques des encéphalitiques. Les doses du médicament 
avaient dépassé chez l'un des épileptiques, par erreur posologique, la dos¢ 
de 6,60 centigrammes, quotidiennement, pendant deux semaines; | 
retour 4 une posologie normale a rétabli | équilibre antérieur et supprim« 


toute secousse musculaire. 


II Tremblement Parkinsonien substitué A une Bradycinésie 
encéphalitique, par M. A. SouguEs 


Les deux malades que je présente ont eu, il y a deux ans passes, une 
enct phalite dite léthargique, ace OMpagnee ou sulvie de mouvements myo 
cloniaques dans un cote du corps (Ces mouvements lents et ete ndus, ren- 
trant dans le type des bradycinésies, ont duré pendant plus d’un an, 
avant de faire place 4 un tremblement parkinsonien typique. 

Chez le premier de ces malades, agé de 15 ans, l'encéphalite a début 

rement, a la fin de décembre 1919, par une fiévre élevée (41°), du 
de avec hallucinations, de !a diplopie. Cette phase fébrile aurait dur 
emaine, et aurait été suivie d'une phase léthargique, pendant quinz 

! 


C’estau cours de cette période Initiale que des mouvements cloniques 


if apparu dans le membre supérieur droit, comparés par le malade 


l COUSSUS électriques, déplacant tres fortement le bras d’avant e 
arriére et survenant, semble-t-il, une vingtaine de fois par minute. Ils ont 
pe localisés au membre supérieur, pendant seize mois, jusqu’e! 
avril 1921. A cette époque, ils ont disparu rapidement, du jour au lend: 

un, pour faire pla e aun tremble: nt assez rapide trois secou ses pal 
8 de) de la main droite. Quatre mois aprés, un lremblement analogu: 
s'est installé au pied droit, sans avoir été précédé de bradycinésie. 


\ctuellement, il s’'agit d’un Lremblement permanent limité aux membr 


te are it. et avan tous les caracteres 


tremblement parkins 


Du cdlé opposé, on apercoit, de temps en temps, un tremblement 


l] ed gauche, qui n’a pas ét remarqué pal le malade. La rigidité mus 
i est manifeste dans le cété droit du corps, el les mouvements asso 
nt abolis dans les quatre membré Les réflexes cutanés et tendi 

t normaux, la sensibilité objective intacte, mais cet homme s 
t de douleurs dans le genou droit, et il en a eu dans le pouce du méme 


| rel, le diagnostli de svndrome | arki sonien s impose . 
S cond cas concern une femme de 3¥ ans prise d’encéphalite léthar- 


le 27 décembre 1919, avee diplopie ei somnolence pendant trois 
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semaines. En juin 1920, elle remarque qu’a diverses reprises, dans la jour- 
née, son pied droit se souléve involontairement. A la fin de juillet, elle 
constate des mouvements analogues dans le membre supérieur corres- 
pondant. Il s’agit de mouvements étendus et lents. Au mois d’aoit, 
un tremblement véritable se montre du cdté opposé, dans le pied 
gauche. C’est 4 ce moment qu’elle entre dans le service. Elle présentait, 
a cette époque, une hémibradycinésie droite typique : toutes les dix a 
quinze secondes, des mouvements étendus et lents élevaient le bras en 
abduction jusqu’é Vhorizontale en fléchissant l’avant-bras, tandis 
que, simultanément, la jambe se fléchissait sur la cuisse et la cuisse 
sur le bassin. Du cété opposé du corps, on notait, au pied gauche, un 
tremblement rapide du type parkinsonien. C’est dans cet état que la 
malade fut présentée par M. Henry Meige, le 2 décembre 1920, a la Société 
de Neurologie (1). 

J’ai pu suivre cette malade depuis lors. L’évolution a continué de la 
maniére suivante. Le 25 décembre 1920, le tremblement parkinsonien a 
gagné la main gauche. A ce moment, il y avait un hémitremblement gauche 
et une hémibradycinésie droite. Puis, le 5 janvier 1921, le tremblement 
parkinsonien a envahi le pied droit, et, le 3 octobre, la main droite. 
Pendant ce temps, la bradycinésie du cété droit s’atténuait et finale- 
ment disparaissait. Il y a eu cependant, pendant plusieurs mois, coexis- 
tence (sur les membres du cété droit) de bradycinésie et de tremblement. 

\ctuellement, toute bradycinésie a disparu depuis deux ou trois mois 
La malade tremble des quatre membres, elle est rigide de tout le corps, 
et elle a perdu les mouvements associés. C’est une parkinsonicnne ty- 
pique. 

I] m’a semblé intéressant de présenter ces deux malades a cause de la 
substitution d’un tremblement parkinsonien a une bradycinésie encé- 
phalitique, et de l’intérét théorique de ces cas qui établissent un voisinag 
entre la lésion de la bradycinésie et celle du tremblement. Chez l'un, la 


substitution a été brusque ; chez l'autre, elle a été lente. 


M. SIcaRb. \ propos du parkinsonisme postencéphalitique, j’ajou- 
teral que l’épidémie de 1918 et surtout celle de 1919 ont paru prédisposer 
d’une facon facheuse a l’apparition ultérieure de l’hypertonie parkin 
sonienne. La plupart des cas de névraxite qui se sont manifestés durant 
l'année 1920 n’ont pas été suivis de la méme tendance au parkinsonism 
Egalement, Economo, avec qui je causais récemment de ces faits, a Vienn: 
me disait, que @’aprés son expérience, l’épidémie de 1916-1917 n’avait 
pas été propice a l’éclosion du parkinsonisme. Les anciens auteurs con 
naissaient bien, du reste, ce « génie épidémique », qu’ils rendaient respon 


sable des associations oudescomplications intercurrentes, ou des séquelles 


1) Henry MEIGe. Deux séquelles encéphalitiques juxtaposées chez un mé! 
sujet: secousses myo loniques i droite, tremblement parkinsonien a gauche, S 


de Neurologie, séance du 2 décembre 1920. 
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qui survenaient au cours ou aprés la maladie primitive ; telle, par exemple, 
la floraison actuelie d’otites au cours ou peu de temps aprés l’attaque de 
grippe qui sévit sur Paris, en ce moment, alors que les épidémies anté- 
rieures se doublaient non d'un appoint otitique, mais de complications 
fréquentes, d’ordre cardiaque ou intestinal. 

Economo a bien voulu également m’indiquer la thérapeutique dont il 
se sert dans ces derniers temps pour tacher d’améliorer la situation lamen- 
table des sujets atteints de parkinsonisme post-névraxitique. Voici les 
indications qu'il m’a données a cet égard : 

lodure de sodium (solution dans l'eau distillée) en injection intra- 
veineuse (stérilisée & 100°), 

Premier jour:2 gr.diodure de sodium dans 100 c. cubes d’eau distillée 

Deuxiéme jour : idem. 

lroisiéme jour : 4 grammes dans 125 grammes d’eau distillée. 

Quatriéme jour : 6 grammes dans 150 grammes. Puis, a partir du qua- 
triéme jour, on ne pratique plus que deux injections intra-veineuses pal 
semaine 48 grammes d’iodure de sodium par 200 c. cubes d’eau distillée, 
el pendant 3 4 4 semaines environ. La dose totale d‘iodure de sodium par 
cure varie done de 60 a 8O grammes environ. 

L’injection doit étre slriclement intraveineuse et Piodure de sodium seul 


utilisé. Viodure de potassium étant doué d’une toxicité dangereuse. 


IT] Syringomyéliea début par cypho-sclérose juvénile. Apparition 
tardive des accidents confirmatifs, par MM. Cu. Forx et E. Farov. 
Cette communication est publiée in erlenso comme travail original 


dans le présent numéro de la Revue Neurologique 


M. Henri CLaupe.— J'ai été consulté l'année derniére par un homme de 
cinquante-neuf ans qui se plaignait de faiblesse dans les mains etles avant- 
bras, géne de l’écriture, faiblesse des membres inférieurs, phénoménes 
survenus récemment, el & qui en raison d’une cypho-scoliose et d'une 
radiographie mal interprétée on proposail une ponction pourabecés parcon- 
gestion d'origine pottique. La dissociation de la sensibilité 4 type syrin- 
gomyélique, l’'atrophie musculaire avee R. D. légére, les phénoménes de 
spasticité du c6ié des membres inférieurs ne laissaient pas de doute : il 
s'agissait d’une syringomyélie, qui fut notablement améliorée par le trai 
tement radiothérapique que l’on continue encore. Or, la famille de ce 
malade affirme que sa scoliose est de date trés ancienne et était tres appa 
rente vers la vingtiéme année, et la femme du malade dit que la défor- 
mation vertébrale a toujours existé au méme degré depuis son mariage ; 
seuls les phénoménes parétiques, les troubles de la sensibilité et latro- 
phie musculaire étaient de date récente et avaient engagé le malade a 
consulter. I] est trés possible que si l'on avait recherché les troubles de la 
sensibilité autrefois on eit constaté la dissociation sur une partie limité 
du corps. En tout cas, la maladie latente avait subi une poussée évolu- 
live qui avait attiré l’attention. Il y a des cas d’hydromyélie avee hydro- 
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céphalie que l’on distinguera peut-étre diflicilement des syringomyélies, 
Mais si je me reporte a un cas que j’ai publié avec Cl. Vincent et Lévy 
Valensi, je crois que l’hydromyélie donne lieu a des troubles de sensibi- 
lité et & des atrophies musculaires moins localisées, et que lorsqu’il y a des 
poussées évolutives elles ont un caractére moins insidieux et se tradui- 


sant par des symptémes plus aigus. 


M. H. Durour. — En 1897 (juillet), j'ai rapporté a la Société Anato- 
mique le cas d’une fillette de 5 ans, ayant succombé a !a suite dans la curs 
radicale d'un spina-bifida lombo-sacré, chez laquelle je trouvai une syrin- 
gomyélie avec néoformation périépendymaire étendue de la région bul- 
baire & la région sacrée inférieure et n’ayant déterminé jusqu’a lage de 
5 ans aucun trouble de motilité ni de sensibilité. Je rapportais dans ce 
travail une série de cas analogues, démontrant qu'il existe des syringo- 
myélies d’origine congénitale, et j’ajoutais que lTévolution peut rester 


latente un certain temps et ne se manifester par aucun symptome. 


IV. Palilalie et Syndrome Parkinsonien par Encéphalite épidé- 
mique, par M. Prerre-Marie et M'® Gasrtecie Lévy. 


Parmi les nombreux cas de syndrome parkinsonien postencéphali- 
tique que nous avons pu observer jusqu’ici, deux seulement ont présenté 
de la palilalie. Ce trouble de la parole a été décrit par M. Souques en 1YIS. 
et d’autres auteurs l’ont également étudié depuis lors. 

I] nous a paru intéressant pour de multiples raisons, de rapporter ici 
les deux observations qui suivent 

La premiére, M™* C. (Jeanne ,comptable, agée de 33 ans, se présente 
& nous en décembre 1921 pour de la raideur généralisée avec léger tremble- 
ment du bras gauche. 

Son hisloire est la suivante : 


En février 1920, elle a été prise brusquement d'une céphalée occipitale trés int 
et de bourdonnement d’oreille bilatéralement 

En méme temps, elle a cu du délire pendant 10 jours environ, ne pouvait pas dorm 
du tout, chantait toute la nuit et « voyait des fétes vénitiennes avee des lampi 

Elle voyail trouble, mais ne semble pas avoir eu de diplopie. 

N’aurail pas eu non plus de trismus, ni de salivation, ni de mouvements involont 

\ussilot aprés son délire, elle a présenté une somnolence continuelle. 

Elle est restée couchée 2 mois | /2 environ 

Quand elle s'est relevée, elle avait « une certaine lenteur dans ses mouvement 
prédominait 4 gauche, au niveau du bras 

Elle resse ntait aussi une raideur douloureuse 4 la langue, qui a_ persist 

Elle avait toujours sommeil, Il n’existait aucun trouble de la parole. 

Cet état s’est maintenu tel pendant un an environ. 

Puis la raideur a augmenteé, les mouvements sont devenus plus difficiles. 

Enfin en septembre 1921, 17 mois aprés le début de la maladie, elle a comn 
répéter les mots, d’abord deux fois, puis peu a peu plusieurs 

Elle présente depuis ce méme temps environ une légére salivation 

Elle accuse encore actuellement une tendance au sommeil dans la journé 
difficulté 4 s’endormir la nuit. 

En outre, depuis un an environ, elle présente par moment du mal a ouvrir les yeux 
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qu ils sont fermés, et illui faudrait parfois relever la paupiére supérieure avec ses doigts 
On ne constate pas le phénoméne au-cours de l’examen, mais on voit cependant que 
rsqu’on lui commande d’ouvrir les yeux fermés, les paupiéres battent quelques se- 
ndes avant de se relever. Enfin, elle ne présente pas de troubles de la déglutition, ni 
rire ou pleurer spasmodique. Au point de vue psychique, la 


malade dit 
gaie qu’auparavant 


-ce que justifie amplement son état actuel mais n’avoir aucun 
uble de la mémoire ni des idées. 


étre moins 


Elle répond d’ailleurs parfaitement bien et trés intelligemment aux questions qu’on 
ful pose. 


Les antécédents sont nuls. 


Elle n’a jamais été malade, n’a pas fait de fausse couche, n’a jamais eu ni bégaiement, 
ni trouble de la parole. 


L.’eramen somatique montre les faits suivants 
\spect parkinsonien typique. Raideur sans tremblement, mais les mouvements pro- 
quent un tremblement du bras gauche. 


La malade marche légérement penchée en avant, tout le corps complétement immo- 
bile sauf les jambes, les 2 bras collés au corps, tantot fléchis, tantét étendus. Elle 
présente pas de rétropulsion dans la station debout. Face complétement figée, 
regard fixe, sans clignement ; par moments cependant, la malade cligne anormalement, 
dit que «ses yeux piquent et pleurent » ; ils deviennent 


ffectivement humides 
Hémiface gauche un peu plus flasque 


que la droite ; cette asymétrie est surtout 
mise en évidence lorsque la malade sourit : la bouche est alors nettement tirée, en haut 
t a droite, ou encore lorsqu’on lui fait découvrir les dents 


Cependant aucun signe de paralysie faciale vraie. 


La raideur parkinsonienne est surtout marquée au niveau des deux membres infé- 
rieurs et du membre supérieur gauche. 

De méme la force segmentaire, trés diminuée a tous les segments des deux membres 
inférieurs, lest surtout 4 gauche, et lest aussi au niveau du membre supérieur gauche 
ir la flexion de lavant-bras et lélévation du bras 


Réflexes tendineux trés vifs partout, peut-étre un peu plus vifs au niveau du membre 
supérieur gauche, Flexion de 
i lumiére 
P 


l’orteil des 2 cétés. Pupilles égales, réagissent lentement 
la gauche est légérement déformée 

is de diplopie provoquée, bien qu'elle dise voir double par moments, Pas de nystagmus, 
Réflexe massétérin normal, plutot vif. 

éflexe du voile et réflexe pharyngien : normaux 
Pas de troubles d’ordre cérébelleux 

x divers modes. 


P. L.: albumine, 30 centigrammes ; lympho, 0,7 ; I 
Quant a Veramen de 


Pas de troubles appréciables de la sensibilité 


3. W. négatif dans le liquide. 
la par le, il montre une parole assez bien arti ulée, un peu sa 
rapide et sourde, en méme temps que monotone. Mais celle-ci_ parail normal 
la palilalie, intermittente, n’apparait pas. Voici textuellement ut 
onversations avec la malade 


somme, tant que 


Vous éles sire de n’avoir jamais bégayé ? 
Oui, mad -moiselle, j’en suis sare 
QOu’avez-vous remarqué d’ anormal ces derniers temps 


J'ai trés souvent besoin d’uriner, tres s« 


yuvent besoin d-uriner. ¢ 
. La malade répéte cing fois « 


a me prend sou- 
ement ette derniére phrase 
Avant cela vous n’aviez jamais eu de difficulté pour uriner 


Non, mademoiselle 


) 


non, mademoiselle 


Quand vousavezcommencé a répéter les mots, comment vous en étes-vous apercue 
Je m’en suisapercue 


Est- 
ly 


je ne sais pas. Je m’ensuis apercue...enrépétant, enrépetant. 
ce qu'au début vous avez essayé de vous en empécher ? 
n'ai pas essayé, je n’ai pas essayé, jen rials ; 


non, mademoiselle (elle répéte 
es deux derniers mots 

Et alors, cela a augmenté peu a peu ? 
Oui, mademoiselle (elle répéte 12 fois ces deux mots ; la voix devient de plus en 
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plus faible; pendant les derniéres répétitions, les lévres seules arliculent trés nettemer 


on reconnait les mots, mais aucun son n’est émis 
-—— Quelle impression avez-vous quand vous répétez les mots ? 
Aucune impression 


Est-ce que vous sentez d’avance que vous allez répéter ? 


— Non, jenelesens pas d’avance, je nele sens pas d’avance, je répéte les mots, je rép 


— Est-ce que cela vous est désagréable de répéter ainsi ? 
- Oh oui, ca me géne. Quelquefois je ne me méle pas de la conversation tellen 
j'ai peur de répéter (elle baisse la téte et parait s’endormir 


— Vous ne pouvez pas vous en empécher 


— Si quand je veux absolument, absolument, absolument (elle parait comr 


' 


remontée et répéte 21 fois le mot les derniers sont articulés par les lévres, aucun sor 


n’est émis). 


Ainsi autre jour,j’étais avee une jeune f e savais qu'elle rirait, je m’en 
bien empéchée, je m’en suis bien empéchée (5 fois 


— Est-ce que vous étes fatigués 


Non, mademoiselle, non, mademoiselle (7 fois 


Vous n’avez jamais remarque que vous repeétiez certains gestes ? 
— Non, mademoiselle. 
Est-ce qu’a votre idée ca a augmenteé, cetle répétition ? 
Oui, ¢’a augmenteé, oui, ¢’a augment 
Vous n’avez pas remarque que ¢ trouble augmente sous certaines influence 
Non, mademoiselle, je n'ai pas remarqui 
On lui demande de réciter une fable 
Elle récite trop vite, et toujours de plus en plus vile, mais sans aucune répétitior 


mot, la Cigale et la Fourmi. 
Elle compte jusqu’a 20, elle dit les lettres de Valphabet sans répétition 
Elle chante bien, sans répétition, « Au clair de la lune » 
Elle répéte des paroles qu'on lui dit sans aucun trouble 
Elle n’a aucune tendance appréciable a répéter les mouvements 


Elle écrit d'une écriture un peu tremblée, mais sans tendance a la paligraphie 


Enfin elle dit que lorsqu’elle entend une conversation, il lui arrive de répéter 4 haut 


VOIX, Jamais plus de deur fois, une portion de phrase ou une phrase courte qu’ 
entend. Elle éprouverait alors «un besoin de répéter et ne peut pas s’en empéc! 


Ce phénomeéne n’a pas pu étre control 


En résumé, cette malade, absolument intacte au point de vue psychig 
présente un syndrome parkinsonien nettement prédominant a gauche. 


La palilalie qu’elle présente est apparue 17 moisaprésle début des troubles 
Cette palilalie ne s’'accompagne d’aucun phénoméne pseudo-bulbaii 


appre iable (sauf la monolonie du débit de la parole ? 
Il n’y a jamais eu 4 aucun moment de troubles dysarthriques ou aph 
siques 


La malade ne présente aucun stigmate de pilthiatisme. 


La deuxiéme malade, Angélique H igée de 27 ans, a eu en mars 1920, alors qu 
était enceinte de 7 mois,une tendan iu sommeil constante et des troubles oeulail 
«ne voyail pas clair pendant 6 semaines en 

En méme temps, elle « déraisonnait 


Elle ne sait pas sielle a eu de la fiévr 

Apres un accouchement normal, le 15 juin, d'un enfant A terme, qui a vécu, elle s 
levée trés bien portant 

Elle a nourri son enfant pendant 7 mois 

Au bout de ce temps, elle s’est sentie fatiguée et a dile sevrer. Alorssont apparues 


tremblement, la raideur, la salivation. Elle auraiten outré perdu le sommeil depuislor 
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La parole est si difficile 4 comprendre qu'il est impossible de préciser davantage 
son histoire. 

Elle dit n’avoir jamais été malade auparavant, et n’avoir jamais fait de fausse couche, 

L,aspect de la malade est celui des grands syndromes parkinsoniens progressifs. 

La rigidité est totale, les traits absolument immobiles. 

Presque tout mouvement est impossible. 

Station debout impossible ; la malade tombe immédiatement en arriére. 

Elle ne peut marcher que soutenue par un aide ; lorsqu’elle marche, c’est a petits pas, 
sur la pointe des pieds. 

Lorsqu’on lui demande de poser les talons, elle tombe en arriér 

Elle ne peut ni se lever ni s’asseoir seule; quand elle ébauche le mouvement, elle 


etombe immédiatement en arriére. 


Elle peut porter les mains a sa figure aprés un gros effort, et trés lentement, mais elle 
ne peut pas défléchir son doigt pour le porter a son nez. 

Aprés ces mouvements, elle reste figée, les bras fléchis, les mains prés du cou, et garde 
cette attitude sans paraitre s’en apercevoir. 

Les mouvements passifS imprimés aux membres mettent en évidence une rigidité 
presque cadavérique, et encore plus marquée du cété gauche. 

Force segmentaire, difficile 4 apprécier 4 cause des raideurs. 

Peut étre légérement diminuée pour la flexion de lavant-bras gauche, 

Réflexes tendineux trés vifs, sensiblement égaux d'un coté a l'autre. Plantaire : 


flexion des 2 cétés. Fa 


‘e sensiblement symétrique. Pas de signe d’atteinte du facial. 
Le peaucier ne se contracte ni a droite ni Aa gauche au moment de l’examen. 

Langue non déviée, d’aspect normal, mais 4 peine tirée hors la bouche quand on la 
lui fait tirer. 

Pas de diplopie appréciable au doigt. Réflexes pupillaires ; normaux a la lumieére ; 
pupilles égales, la gauche légérement déformeés 


Réflexe du voile : aboli des 2 cotés. Réflexe pharyngé : faible, mais existe des 2 cdtés, 
Réflexe massétérin: normal, plutot vif. Sensibilité: parait normale A tous les modes, 
L’examen cérébelleux n'a pu, bien entendu, étre pratique 
Examen de la parole : Ponction lombaire : albumine, 0,20 ; lympho, 0,6; W.B : +. 
Lorsque la malade parle, les lévres sont 4 peine mobilisées, et ne laissent échapper 

ju’un bourdonnement sourd, dans lequel tout d’abord on ne distingue aucun mot, 

1ais qui d’emblée frappe par une sorte de rythmicité dans le débit. En approchant 
ille des lévres, on percoit alors nettement qu'elle prononce des mots, et les répéle 
plusieurs fois trés rapidement. 
Lorsqu’on parvient a la faire mieux articuler, la palilalie devient évidente. 
Voici par exemple une conversation avec la malade 
Vous comprenez bien tout ce que je vous dis ? 
Réponse inintelligible. 


Y a-t-il un cété plus faible que l'autre 4 votre idée ? 

.. Réponse inintelligible. 

fachez de parler mieux que cela. 

Je ne peux pas, je ne peux pas, je ne peux pas, je ne peux pas 
Qu’est-ce qui vous empéche de parler ? 
C’est la machoire, c’est la machoire... (elle répéte 10 fois cette phrase 
Que mangez-vous ? 

Je ne mange pas de pain, je ne mange pas de pain (elle répete 4 fois). 
Combien y a-t-il de temps que vous répétez ainsi les mots ? 

Je n’ai pas remarqué (4 peine intelligible 

Est-ce que vous faites quelquefois le méme gest plusieurs fois de suite malgré vous? 
Réponse inintelligible. 

Est-ce qu'il vous arrive quelquefois de ne pas pouvoir ouvrir les yeux, 

Oul, 


» 


Depuis quand étes-vous génée pour parler 


) 


Ca fait 4 mois, ca fait 4 mois, ca fait 4 mois, ca fait 4 mois 
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— Est-ce qu’il vous arrive de répéter ce que les autres disent ? 
— Non, 
Pouvez-vous lire ? 
Elle répéte plusieurs fois de suite une phrase inintelligible.On comprend enfi: 
Je ne peux pas tenir le livre, je ne peux pas tenir le livre, je ne peux pas tenir le livre 
Pourquoi ne pouvez-vous pas tenir le livre ? 
Je n’ai pas de force dans les bras, je n’ai pas de force dans les bras, je n’ai pas «i 
force dans les bras. 

On tui fait dire les lettres de alphabet : & deux reprises elle oublie u et v, mais ne 
répéte aucune lettre, 

On la fait compter jusqu’a 20. Elle articule 4 peine et parle d’une voix expirant 
Cependant les chiffres sont corrects, et elle ne répéte jamais. 

On lui fait faire une priére; elle commence « Je crois en Dieu...», mais la suite devien| 
inintelligible., 

De méme on veut lui faire dire Notre pére...,la 1° phrase seule est compréhensib! 
Ce qui suit est inarticulé. 

On lui fait lire une phrase simple. Elle lit d’une voix expirante de pseudo-bulbairé 
chevrotante. Les mots sont a peine articulés, cependant un peu plus que lorsqu’ell 
parle spontanément., 

Elle ne répéte aucun mot au cours de cette lecture, mais parait n’avoir pas bie: 
compris le sens de ce qu'elle lit, méme aprés une seconde lecture plus attentive 

Cependant les ordres simples qu’on lui fait lire sont bien compris. 

D’autre part, elle comprend trés bien tout ce qu’on lui dit ; exécute parfaitement 
bien les 3 papiers. Seule la raideur des membres lempéche d’agir ; par exemple, ayant! 
chiffonné l'un des papiers, elle ne peut le jeter, car ses doigts demi-fléchis qui le r 
tiennent ne peuvent effectuer les déplacements nécessaires. 

La parole répétée est inintelligible et purement monosyllabique, si bien qu'on 1 
peut juger si la palilalie existe ou non dans cet exercice. 

Quantal ’écriture, elle est trés petite, difficile, tremblée, hésitante. Les motschevauchen! 
les uns sur les autres, et l’effort nécessaire est si grand qu'on ne peut le prolonger. Po 
une courte phrase, il ne semble pas qu'elle ail de paligraphie. De méme les gestes sont ex: 
cutés trop difficilement pour que l’on puisse rechercher avec efficacité la palicynési 

Enfin la malade ne présente ni rire ni pleurer spasmodique. Elle dit ne pas avaler « 
travers ; de fait elle boit normalement. Elle ne peut pas mastiquer et garde un morcea 


de pain dans la bouche pendant trés longtemps sans mouvoir la langue ni les machoire- 


En résumé, cette malade, qui sembleatteinte au point de vue psychiqui 
ou tout au moins dans un état de torpeur intellectuelle, présente un syn- 
drome parkinsonien global et progressif. 

La palilalie semble étre apparue chez elle environ 15 mois aprés le début 
des troubles, et s’accompagne de rétropulsion, des troubles phonatoires 
des pseudo-bulbaires ; voix éteinte, monotone, expirante, en méme temps 
que de troubles dysarthriques constants. 

Cependant elle ne présente pas de troubles de la déglutition, pas de rir 
ni de pleurer spasmodiques. 

IInesemble pas y avoir eu A aucun moment detroublesd’ordre aphasiqu 

Elle n’a jamais présenté de signes nets d’atteinte pyramidale. 

L.’étude de ces deux cas, et des cas de palilalie jusqu’aé présent publics 
en France, nous a amenés aux conclusions suivantes : 


La palilalie, décrite par M. Souques (1 , répétition tnvolontlaire et Irrésts 


1) Revue neurologique, 26 avril 1908 
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lible de mots, de courts fragments de phrases, est un trouble dela parole 


de nature organique, et qu'il faut distinguer — au moins cliniquement 
quant 4 présent — des phénoménes aphasiques, ou dysarthriques d’ori- 


gine striée. C’est un trouble parliculier, isolé, des fonctions du langage. 

Dupré (1) amontré en quoi ce trouble se différencie « des stéréotypies 
du langage qu’on observe chez les catatoniques », 

Nous ne nous arréterons donc pas Aa rechercher les caractéres diffé- 
rentiels qui permettent de distinguer la palilalie des troubles psychiques 
qui peuvent la simuler. 

Nous ne nous arréterons pas davantage a la distinguer des phénoménes 
aphasiques, ou des autres dysarthries. Cliniquement, en effet, la distinc- 
tion s’impose. 

Et cette distinction clinique doit vraisemblablement traduire des diffé- 
renciations anatomo-physiologiques ; mais celles-ci sont plus complexes, 
et ne permettent jusqu’a nouvel ordre que des hypothéses. 

Cependant nous nous arréterons aux faits posilifs qui, dans les deux 
observations, nous paraissent démontrer ['individualilé organique de ces 
troubles, et ce sont les suivants : 

1° Le mode d’apparilion de cette palilalie chez 2 malades jeunes, atteints 
dencéphalite épidémique, présentant toutes deux un syndrome parkin- 
sonien, d’ailleurs trés inégalement intense dans les deux cas. 

2° Le lemps d’apparilion, aprés une période d’incubation — pour ainsi 
dire — sensiblement identique chez les deux malades. 

3° Les caracléres méme de cette palilalie ; 

Inlermillence, irrésislibililé dans les deux cas. 

Mais avec les variétés suivantes : 

Dans le premier cas : 

Inlensilé extraordinaire, — répétition allant jusqu’é 21 fois pour le 
méme mot, avec intégrité absolue de la parole, en dehors des phases 
de palilalie, et intégrité de l’intelligence. 

Conservation intégrale de la parole 1épétée, disparition de la palilalie 
dans la parole automatique (récitation, lecture, mots en série). 

Ebauche d’écholalie, non constatée d’ailleurs. 

\bsence de paligraphie cu de palicynésie. 

Dans le second cas : 

Inlensilé moindre, coincidant avee de gros troubles de l’articulation, 
de la phonation, et amoindrissement intellectuel. 

Mémes caractéres que ci-dessus, sauf que la malade n’accuse pas 
d’écholalie. Enfin nous insisterons sur la palilalie aphone, puremeni 
moilrice du premier cas, qui termine presque toujours la répétition trés 
prolongée d’un mot ou d’une phrase. 

L’ensemble de ces caractéres a la fois en ce qu’ils ont de commun et en 
ce quils ont de différent nous parait, 4 soi seul, démontrer /’organicilé et 
lindividualité de la palilalie. 


Sociélé de Neurologie, 5 mars 1914. 
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Mais ce trouble particulier du langage est-il conditionné par une /ésion 


localisée de l’encéphale, et dans quelle zone faudrait-il rechercher cette lésion? 

Les différentes observations de palilaliques prises jusqu’ici ont insislé : 

Sur la coincidence de ce trouble avec les troubles pseudo-bulbaires 
classiques : Trénel et Crénon (1 comparent la palilalie a un parler 
spasmodique, relevant d'une méme cause que le pleurer et le rire spas- 
modique ». Dupré confirme cette opinion (2). MM. Foix et Schulmann (3 
insistent sur les conclusions précédentes, qu’ils discutent. 

L’association au rire et au pleurer spasmodique ne leur a pas paru cons- 
tante ; ils insistent aussi sur la fréquence de l’hémiplégie gauche avec la 
palilalie. M. Meige (4) Lend a rapprocher ces phénoménes des bégaiements. 

Deux vérifications anatomiques seulement, jusqu’ici, ont été citées, par 
M. Souques et M. Crinon, qui ne permettent guére de conclure 

Cependant nos deux observations actuelles nous paraissent démontrer que: 

1° La palilalie peul exisler en dehors de toul trouble psychique. 

2° Quelle peut exister aussi indépendamment de phénoménes pseudo- 
bulbaires, en particulier indépendamment du rire el du pleurer spasmodique, 
comme il avait déja été constaté dans de précédentes observations (4 

3° Enfin qu'elle peul exisler avec une inlégrilé sensiblement compléle du 
langage arliculé dans l’inlervalle des périodes de palilalie. 

LD’ autre part, étant donné la coincidence dans les deux eas avec le syn- 
drome parkinsonien encéphalitique, la coincidence fréquente, dansles cas 
antérieurs, avec l'état pseudo-bulbaire, et les localisations des lésions 
trouvées jusqu’aé présent dansces deux affections, nos deux observations 
nous paraissent néanmoins fournir une indication, ou tout au moins une 
confirmation anatomique. 

Les lésions de l’encéphalite épidémique, qui intéressent électivement 
les noyaux gris centraux et le systéme sous-thalamique peuvent provo- 
quer la palilalie. Les Iésions des pseudo-bulbaires, qui intéressent les 
noyaux lenticulaires, la provoquent également. 

I] est done vraisemblable d’admettre que c’est dans cette zone qui s'é- 
tend des noyaux gris centraux 4 la région sous-thalamique qu’il faudra 
rechercher la lésion qui peut causer la palilalie. 

Bien entendu, les vérifications anatomiques seules permettront quel- 
que certitude dans une question aussi complexe. 

Mais nos deux faits cliniques semblent devoir rétrécir le champ de ces 
recherches anatomiques, et par 14 méme mériter d’étre mis en lumiére. 

Une derniére discussion enfin peut étre suggérée a leur propos. 

N’est-il pas surprenant en effet que des lésions aussi vraisemblable- 
ment voisines puissent produire d’une part une vraie dysarthrie, comme 


Sociélé de Neurologie, 9 mai 1912 
2) Société de Neurologie, 5 mars 1914, DuprRE et LE SavourReEux. 

3) Sociélé de Neurologie, 29 juillet 1915. 

1) Sociélé de Neurologie, 10 juillet 1913, et discussion des différents cas 

M. SOUQUEs. Observation Béguin, Revue Neurclogique, 9 mai 1912. M. Fox 
el SCHULMANN, loc. cil. 
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dans les affections des corps striés par exemple, d’autre part la palilalie, 
trouble du langage qui ne touche pas l’articulation ? 

Dans nos deux observations personnelles méme, ne voit-on pas la palilalie 
s'associer dans un cas a un trouble de l’articulation des mots, tandis que 
dans l'autre elle est survenue a l'état pur, sans trouble d’une élocution 
pal ailleurs irréprochable ? 

Et ceci méne a penser que ce phéneméne si curieux de la palilalie 
pourrait peut-étre étre rapproché des faits suivants qui démontrent, chez 
certains parkinsoniens encéphalitiques, l’impossibilité de suspendre volon- 
tairement une incitation motrice donnée. 

Telle est, par exemple. l’impossibilité d’inhiber leur tendance a courir 
au cours de la marche, l’impessibilité d’ouvrir les.yeux immédiatement a 
l'ordre donné, aprés leur occlusion volontaire. 

Nous avons constaté cette derniére chez deux autres malades, alors 
qu'il n’existait aucun trouble myotonique d’autre part. 

La rigidité parkinsonienne, et la catatonie, avec leur persévération 
dans les attitudes, ne seraient-elles pas un phénomene du méme ordre que 
la palilalie, persévération de la parole, ou que la persévération de l’occlu- 
sion des yeux ? 

Sans doute, on peut objecter 4 cela que l’équivalent moteur de la pa- 
lilalie serait, non la catatonie, mais la palicinésie laquelle n’existe 
pas chez nos malades. 

Que, d’autre part, la palilalie peut exister en dehors de tout trouble 
notable de la tonicité musculaire et qu’enfin ce rapprochement n’‘élu- 
cide pas le probléme anatomophysiologique. 

\ussi ne prétendons nous pas solutionner une question aussi évidem- 
ment complexe, que celle de la palilalie, mais simplement suggérer les 
différents aspects du probléme qu'elle pose, et dont lintérét dépasse de 
beaucoup celui d’une simple curiosité neurologique. 


M. Henri CLaupE. — L’une de ces malades présente, me semble-t-il, en 
dehors de la répétition des mots, une certaine tendance a l’accélération 
du débit de la parole, et rappelle par conséquent le syndrome que j'ai 
décril chez les parkinsoniens sous le nom de lachyphémie paroryslique 
progressive qui se traduit 4 certain moment par une accélération du débit 
de la parole, palilalie avec répétition d'un mot ou d’un fragment de 
phrase, ou unerapidité croissante jusqu’au bredouillement inintelligible. 
J’ai comparé cette accélération progressive de la parole aux phénoménes 
d’antépulsion ou de rétropulsionavec festination que l’on obs rvechez les 
parkinsoniens. Chez mes malades le syndrome tachyphémique se produisait 
aussi quand le sujet comptait ou récitait de mémoire. 


M. Prerre Marie. — J’insiste sur ce point que Me G. Lévy et moi, 
en publiant ces deux Observations de Palilalie, avons eu surtout pour 
but de montrer que |’Encéphalite Léthargique pouvait déterminer un 
symptoOme qui jusqu’alors n’avait été observé qu’é la suite de lésions 
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grossiéres (ramollissement-hémorragie). L’Encéphalite Iéthargique, avec 
ses lésions fines, presque d’ordre microscopique, pouvant également pro- 
duire la palilalie, cela semble indiquer que l’apparition de ce symptéme 
est due 4 une localisation spéciale des lésions dans |*Encéphale. 


M. J. Basinsk1, — La palilalie décrite par Souques et dont P. Marie 
et Me Lévy présentent un intéressant exemple, chez un sujet atteint 
d’un syndrome parkinsonien, peut, d'un certain point de vue, étre rappro- 
chée du mutisme parkinsonien que nous avons cherché a caractériser dans 
la derniére séance, Jarkowski, Plichet et moi, ainsi que d'une certaine 
espéce de dysarthrie étudiée par Meige, par moi-méme et qui semble due 
a une lésion des noyaux centraux. Ce qu'il y a de commun a tous ces faits, 
en ce qui concerne la symptomatologie, c’est que le trouble de la parole 
est relativ ment léger ou méme fait complétement défaut quand I’auto- 
matisme parait entrer en jeu (récitation, lecture, phrases banales proférées 
sous l'influence d’une colére, d’une émotion), qu'il atteint son maximum 
d'intensité quand la phrase a dire nécessite une tension d’esprit. J’ajoute 
que je viens d’observer une malade, atteinte d’un syndrome _parkin- 
sonien des plus prononcés, chez laquelle on observe tantét du mutisme, 
tantot de la palilalie avec les caractéres ci-dessus indiqués, 


M.H. Durour.—Les pseudo-parkinsoniens encéphalitiques, oules autres 
malades présentés dans ces derniers temps, comme ayant des lésions des 
noyaux gris centraux, ont comme caractére commun, non pas d’étre 
atteints dans le sens de la déficience des mouvements automatiques, 
mais de présenter au contraire une exagération de l’automatisme. Ce 
qui chez eux est profondément modifié, c’est la volonté d’exécuter tel 
ou tel mouvement. Sans étre paralysés, ils manquent du pouvoir de com- 
mandement. Ce qui laisse le champ libre 4 leur automatisme. 


\. — Paralysie des mouvements associés des yeux 
postencéphalitiques, par J. BotLack. 


Nous avons récemment eu l’occasion,en collaborationaveec M. A. Léri(1 
de communiquer l’observation d’un malade qui présentait a l'état de pureté 
une paralysie des mouvements associés d’élévation, d’abaissement et di 
convergence des globes oculaires ; ce type de paralysie survenu chez un 
sujet spécifique, 4 la suite d'un ictus avec hémiplégie transitoire, et dési 
gné sous le nom de syndrome de Parinaud, peut se rencontrer en clinique 
dans des conditions étiologiques différentes, et observation suivante nous 
montre son apparition possible et sa persistance A la suite de phénoménes 
encéphalitiques. 


(1) A. Sé-ie et S. Bollak. Société de Neurologie novembre 1921, 
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OBSERVATION, Potr... Edmond, 11 ans, vient consulter le 15 novembre 1921 dans 
jeservice du D® Morax, 4 Lariboisiére, pour des troubles visuels survenus depuis le mois 
de septembre dernier. Robuste et bien développé pour son age, sans antécédents héré- 
ditaires, P... a toujours joui d’une excellente santé. Il n’est malade que depuis le 
23 septembre 1921: il se réveille avec une céphalée assez vive, accompagnée de quelques 
vomissements, et de troubles visuels déja manifestes, consistant en de la diplopie et 
en une chute des deux paupiéres, La fiévre s’éléve 4 40°3 le soir méme et persiste pendant 
deux jours, accompagnée de délire. Les cing jours qui suivent sont marqués par un état 
de somnolence trés accentuée. Au huitiéme jour, le malade sort de sa torpeur et re- 
marque que la diplopie est encore plus génante et qu'il ne peut facilement remuer les 
yeux. Depuis ce moment, l'état serait resté 4 peu prés stationnaire. Les symptomes 
oénéraux ont disparu. 

Etat a Ventrée ; Le jeune P... se plaint surtout de diplopie existant aussi bien pour la 
vision ¢loignée que pour la lecture et obligeant 4 fermer un ceil. 

I} répond aux questions de facon trés précise ; son intelligence vive et son caractére 
enjoué ne se sont aucunement modifiés depuis la maladie 


Le facies est & peu prés normal ; le visage est expressif, trés mobile. Aucun troubl 
du cété de la face: pas d’asymétrie statique ni dynamique, pas de déviation de la bouche, 
ni de la langue, souffle et grimace normalement. 

Eramen oculaire : Pas de ptosis, fentes palpébrales égales. Léger strabisme diver- 
gent de l’ceil gauche. On est d’abord frappé parl'état de fixité trés particuliére du re- 
gard: le malade était obligé de remuer la téte pour regarder dans les diverses directions. 

Exploration des mouvements oculaires : le seul mouvement normal est celui de la 
latéralité vers la droite, méme encore est-il accompagné de secousses nystagmiformes 
horizontales, d’amplitude moyenne. Le champ d’excursion 4 droite atteint 60° pour 
0. G., 70° pour 'O. D. Les mouvements de latéralité vers la gauche sont absolument 
paralysés (10° pour l’O. G., 5° pour 1'O. D.). Mouvements verticaux: dans /’élévation, kt 
bord de la paupiére supérieure s’éléve trés légérement mais sans parvenir a découvrir 
nettement la sclérotique ; les globes oculaires sont & peu prés immobiles. Pou 

ibaissement, immobilité absolue des globes et des paupiéres. 

La convergence est nulle. 

Etude de la diplopie au verre rouge diplopie croisée, surtout marquee dans le regard 

face, n’augmentant pas dans le regard latéral droit, mais s’accentuant lorsque le 
sujet sefforce de regarder en bas et surtout en haut. Dans le regard de prés, la diplopie 
croisée persiste, sans augmentation manifeste. 

Pupilles réguliéres, légérement inégales, la droite un peu plus dilatée. Réflexes 


ipillaires photomoteurs tous normaux (directs et consensuels). Dans le regard de prés, 
nexiste aucune contraction pupillaire’: abolition de la contraction a la convergence. 
L’accommodation est normale, Lit avec sa correction jusqu’é 7 cm. L’amplitude 
accommodative est done de 14 dioptries. Acuilé visuelle normale: V.O.D. et V. O. G. 

v oavec , a 

Champ visuel normal. 

Fond d’ceil normal. 

Etudes des réactions labyrinthiques (D* Truffert 

l° Epreuve giratoire : En position couchée, quel que soit le sens de la rotation (dix tours 
on he peut provoquer aucun nystagmus horizontal ou vertical. En position assise, 
fexcilation des canaux semi-circulaires gauches (rotation vers la droite) provoqut 
in tres léger nystagmus horizontal; l’inexcitabilité descanaux droits semble par contre 
compléte. La marche aprés rotation n'est pas troublée (pas de déviation de la marche 
avant Pépreuve). Il n’y a ni vertige, ni modifications de l’équilibre. 
2° Epreuve galvanique : réaction dans le sens normal (inclinaison de la téte vers le 
pole positif), mais hypoexcitabilité bilatérale (nécessité d’employer 10 milliampéres) 
pas de nystagmus 

3° Epreuve calorique : Inexcitabilité de Voreille droite. Léger nystagmus par irri- 
gation de loreille gauche, mais sans phénoménes réactionnels, 
Systeme nerveur. Intelligence vive, trés bonne mémoire. Ni somnolence, ni insomnie. 
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Pas de trouble de la motilité. Pas de parkinsonnisme, pas de raideur, pas de symptomes 
cérébelleux, pas de tremblement, pas d’asynergie. 

Pas de troubles de la sensibilité superficielle ou profonde, pas de douleurs, 

Réflexes tendineux et cutanés tous normaux. Pas d’atteinte des nerfs craniens: V, VI, 
VIII (cochléaire), IX, NI, XII tous normaux. 

Ponction lombaire : liquide clair, légérement hypertendu (38 em.au manomeétre Claude 


‘n position assise), Leucocytose légére (7 éléments par mmq. & la cellule Nageott 


\lbumine : 0 gr, 22 (au tube Sicard), 
Etat général: Rien a signaler. Pas de fiévre. Examen viscéral négatif. 


Le malade, dont nous rapportons Vhistoire, présente donc actuellement 
une paralysie compléte de tous les mouvements oculaires, A l'exception 
de ceux de latéralité vers la droite : élévation, abaissement, convergence 
el latéralité vers la gauche sont absolument impossibles. L’existence de 
secousses nystagmiformes nettes dans le regard 4 droite nous montre 
cependant que bien que l’excursion des globes ait de ce cété une ampli- 
tude normale, ce mouvement peut étreconsidéré lui aussicomme légérement 
touché. Aucun autre sympt6éme ne pouvant étre relevé par |’exploration 
neurologique ou viscérale, toute la symptomatologie actuellement _pré- 
sentée par notre malade semble se résumer en ses troubles oculaires. 

La brusquerie du début de ces troubles, qui remonte a prés de quatre 
mois, et les symptOmes qui en marquérent l’apparition, fiévre élevée, 
céphalée, somnolence trés marquée pendant plusieurs jours, sem)blent 
caractéristiques de l’encéphalile épidémique. Nous devons encore soup- 
conner celle-ci par les caractéres mémes des troubles oculaires. Nous avons 
été des premiers a signaler |’extraordinaire fréquence des troubles des 
mouvements associés oculaires dans l’encéphalite, que l’on peut opposer 
a la rareté de l’atteinte d’un oculomoteur. Nous avons en particulier sou- 
vent observé (11 fois sur 40 cas environ étudiés) la paralysie des mou- 
vements verlicaux associée en général a celle de la convergence. Mais 
il s’agissait le plus souvent de paralysies assez passagéres, qui ne se ma 
nifestaient aprés un certain temps que par la persistance de secousses 
nystagmiformes apparaissant dans la portion du champ du_ regard 
précédemment touchée. Nous n’avons pas connaissance d’un fait ayant 
donné lieu 4 une paralysie oculaire aussi compléte et aussi durable que 
dans le cas présent ot elle subsiste sans changement depuis environ 
quatre mois. 


Signalons, en outre, dans ce cas, l’existence de perturbations des réac- 


lions vestibulaires, fait dont nous avons antérieurement signalé la fré- 
quence dans l’encéphalite épidémique et que MM. Barré et Duverger sont 
ensuite venus confirmer. Chez notre malade, les perturbations s’observent 
aussi bien dans les épreuves calorique et galvanique (hypoexcitabilité 
que dans l’épreuve rotatoire (inexcitabilité presque compléte, quels 
que soient le sens et la position de rotation et portant non seulement sur 
le nystagmus, mais encore sur les phénoménes réactionnels, troubles de 
l’équilibre, vertiges, marche, etc. 

Outre son intérét en tant que manifestation caractéristique de l’encé- 
phalite épidémique, le cas précédent est encore a considérer en tant que 
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type de paralysie des mouvements associés oculaires. Le fait que cer- 
tains muscles peuvent agir encore pour certaines fonctions et non pour 
d’autres permet d’affirmer qu’il s’agit véritablement d’une paralysie dite 
de fonction : c’est ainsi que le droit interne du cété gauche se contracte 
normalement dans le mouvement de latéralité vers la droite, qui est con- 
servé, alors qu’il ne fonctionne plus dans la convergence. 

( omme cela s’ observe souvent dans les cas de paraly sie des mouvements 
verticaux, la convergence est en effet atteinte ici. Peut-on rapporter a 
cette seule paralysie de la convergence la diplopie croisée _ persistant 
dans toutes les positions du regard et le léger degré de strabisme diver- 
gent présentés par notre malade ? C’est possible, mais la coexistence 
d'une légére mydriase unilatérale et d’un ptosis transitoire au début, 
nous incitent plutét a penser que ces deux symptdémes pourraient égale- 
ment étre en partie attribués 4 une atteinte surajoutée plus ou moins 
marquée du noyau de la III¢ paire. Le malade que nous avons observé 
avec M. Léri présentail également, outre sa paralysie des mouvements 
verticaux et de la convergence, des signes de l’atteinte du III. Celle- 
ci parait trés fréquente dans les paralysies associées du type vertical, et 
ce fait permettrait peut-étre une localisation topographique en hauteur 
de la lésion qui les détermine. 

Un dernier point de notre observation parait digne de remarque : c’est 
linlégrité absolue de laccommodalion, contraslanl avec la_ paralysie 
compléele de la convergence. Un tel exemple de dissociation entre ces deux 
fonctions est loin d’étre exceptionnel en clinique (dans la diphtérie, par 
exemple, ou. seule laccommodation est touchée), et en particulier dans 
Vencéphalite épidémique ot les deux fonctions peuvent étre touchées soit 
d'une facon connexe, soit isolément lune cu l'autre. Mais son intérét est 
surtout de nous permettre de saisir clairement la signification de la 


contraction pupillaire décrite, bien 4 tort selon nous, sous le nom de 


réflexe & laccommodation-convergence ». Dans notre cas, la pupille 
réagit parfaitement a Tlexcitation Jumineuse, mais reste  abso- 


lument immobile, malgré lVintégrité de accommodation, dans le regard 
rapproché. Il s’agit véritablement d’une dissociation des réactions pupil- 
laires inverse de celle du type A. Robertson. Ce fait semble en tout cas 
nous démontrer, rapproché d’ailleurs de beaucoup d’autres sur lesquels 
nous ne pouvons insister ici, que la contraction pupillaire dans le regard 
de prés est un mouvement synergique qui doit étre rattaché bien plus 
4 la convergence des globes qu’aux modifications  cilio-cristalliniennes 


qui caractérisent laccommodation. 


Vi. Contracture spasmodique des Paupiéres provoquée par 
locclusion volontaire des yeux, par M. GeorGes GUILLAIN. 


J'ai Vhonneur de présenter 4 la Société de Neurologie un malade de 
09 ans, chez lequel on observe un phénoméne particulier caractérisé par 


ce fait que l’occlusion volontaire des paupiéres provoque un certain 
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degré de rigidité ou de spasme de l’orbiculaire des paupiéres qui em- 
péche durant 15 a 20 secondes |’ ouverture de celles-ci. 

Les premiers troubles sont apparus il y a deux ans. Le malade racont 
que, durant une matinée de février 1919, alors qu’il était occupé a char- 
ger des sacs de sucre dans une raffinerie 4 Vauxcelles, brusquement ses 
paupiéres tombérent et il éprouva une certaine géne a les soulever. Le 
phénoméne se reproduisit 4 diverses reprises dans la journée et les jours 
suivants. A l’origine de ces troubles, on ne retrouve aucune cause appa- 
rente, ni traumatisme, ni émotion, ni inflammation oculaire, ni maladie 
infectieuse ; j’ajouterai qu'il ne s’agit pas d’un accident du travail. 

\u bout de trois a quatre mols, la difficulté de soulever les paupleres 
devint telle que souvent le malade était obligé de se servir de ses doigts 
pour ouvrir ses yeux. A cette époque, il avait remarqué que les Lroubles 
étaient plus accentués le soir ; ils étaient exceptionnels vers quatre ou 
cing heures du matin. 

Il y a huit mois, des phénoménes nouveaux apparurent, purement sub- 
jectifs d’ailleurs ; le malade dit que, lorsqu’il tenait dans sa main un objet 
lourd, bien qu’il pdt le lacher quand il le désirait, il avait toutefois la sen- 
sation que ses doigts se contracturaient. 

La difficulté de ouverture des paupiéres s’accentuant, le malade vint 
consulter, en aodt 1921, 41 hdpital des Quinze-Vingts; il semble qu’on lui 
ait fait des injections au niveau du trou sus-orbitaire et au niveau de 
l’émergence du facial au trou stylo-mastoidien; ces injections n’amenérent 
aucun résultat favorable. Cet homme est alors entré dansmon service en 
décembre 1921. 

L’examen général du sujet ne montre aucune atrophie ni hypertro- 
phie musculaire. 

L’examen de la face au repos ne révéle aucun trouble apparent. Tou- 
tefois les clignements des yeux sont relativement rares et suffisent sou- 
vent 4 déterminer les troubles pour lesquels le malade est venu consulter 
\lors que la fermeture volontaire des paupiéres parait normale, l’ouver- 
ture de celles-ci est impossible et on voit le malade soulever fréquemment 
avec un doigt la paupiére supérieure. Lorsque le malade ales yeux fermeés, 
si ’on cherche a distraire son attention en lui posant des questions, en 


le faisant compter, on constate que les paupiéres restent fermées et ne 


s'ouvrent pas spontanément. Chaque fois que le sujet veut les ouvrir, il 
interrompt son calcul, s’arréte de parler, fait des contorsions et des 
grimaces, ¢levant et abaissant successivement sa machoire inférieure, 
soulevant & plusieurs reprises les ailes du nez, froneant les sourcils, con- 
tractant le peaucier du cou et les autres muscles peauciers de la face, jus- 
qu’a ce qu’enfin les paupiéres se soulévent. Viennent-elles A se refermer, 
les mémes mouvements convulsifs de la face se reproduisent jusqu’a ce 
que les paupiéres s’ouvrent de nouveau. 

Le malade éprouve une. plus grande difficullé 4 rouvrir les yeux dans 
la position couchée que dans la position assise ou debout. Le froid s1 


a une influence dans l’augmentation des troubles. 
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L’examen ophtalmologique fait dans le service de M. Rochon-Duvi- 
gneaud a l’hépital Laennec a donné les résultats suivants : fond d’ceil 
normal, milieux oculaires normaux, aucun trouble de la musculature 
extrinséque, pupilles réagissant 4 la lumiére mais se dilatant trés mal dans 
lobscuriteé. 

Les réflexes tendineux des membres sont un peu vifs mais normaux; 
normaux aussi les différents réflexes cutanés ; le réflexe oculo-cardiaque 
n'est pas provocable. Le réflexe naso-palpébral est normal. 

Il n’existe aucun trouble sensitif de la face, du trone ou des membres, 
aucun trouble vaso-moteur. 

J’'ajouterai qu’on ne décéle aucun trouble mental, et qu'un état névro- 
pathique, s'il existe, n'est pas apparent. Enfin tout antécédent syphili- 
tique ou alcoolique parait faire défaut. 

Une ponction lombaire a montré un liquide céphalo-rachidien abso- 
lument normal, ainsi qu’entémoigne I’analyse suivante : albumine 0 gr. 22 ; 
réactions de Pandy et de Weichbrodt négatives ; absence de lympho- 
cytose ; réaction de Wassermann négative ; réaction du benjoin colloidal 
negative. 

M. Bourguignon a bien voulu faire un examen électrique complet 
des muscles de la face. Cet examen a montré pour les muscles orbiculaires 
des paupiéres absence de réaction myotonique et de galvanotonus, 
méme avee des intensités égales 45 fois 1/2 le seuil. D’autre part, lachro- 


nayvie est rigoureusement égale des deux cétés pour l’orbiculaire des pau- 


plere s: 
Coté droit Cote gauche Chronaxie normale, 
Rhéobase Chronaxie Rhéobase Chronaxie 
j™A Os00056 QuwA9 Os 0064 MmO0048 a OSUOOGR 


Le; phénoménes observés chez mon malade n’appartiennent pas a4 un 
étal myotonique, on ne peut déceler d’autre part de lésion organique appa- 
rente du systéme nerveux central ; il me semble que ces troubles ocu- 
laires pourraient étre rapprochés de certains spasmes convulsifs comme 
les torticolis spasmodiques, spasmes qui d’ailleurs ont une origine incer- 
taine. Par leur rareté toutefois, ces troubles spasmodiques oculaires 


mont paru mériter d’étre analysés dans la présente note. 


M. Henry Metce. — II existe une variété de spasme facial, bilatérale, 
prédominante aux paupiéres, de forme tonique d’emblée, s’accompagnant 
de quelques secousses cloniques, survenant chez des sujets déja agés, par 
aceés de durée variable, que le patient peut généralement interrompre 
au moyen d'un geste antagoniste de défense. 

le malade de M. Guillain me parait atteint de cette affection, que 
j'ai signalée en 1907 (1) et décrite plus amplement en 1910 (2), sous le 


nom, qui pourrait étre meilleur, de spasme facial médian. 


Soc. de Neurologie, 7 décembre 1907 
Congrés des aliénistes et neurologistes (Bruxelles-Liége, aodt 1910). Revue neuro- 
te, Lo novembre 1910. 
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Ce n'est pas un tic, comme j’avais été porte 4 le croire moi-méme dans 
le premier cas que j’ai observé ; les tics palpébraux de clignotement ou 
de clignement ont une tout autre allure 

Ce n’est pas non plus le spasme facial périphérique, aujourd’hei facile 
a diagnostiquer, presque toujours unilatéral ou tout au moins prédomi- 
nant d’un cété du visage. Ce n’est méme pas le bispasme facial dont 
M. Sicard a rapporté des exemples. 

C’est un type clinique tout différent, quin’est pas d’une rareté extréme, 

La premiére impression est qu’il s’agit d’une grimace apparentée aux 
tics, dans laquelle un élément psycho-névropathique doit intervenir. Et, 
de fait, cet élément peut exister, mais son. rédle n’est que secondaire. I] 
s'agit bien d’une décharge spasmodique, ot l'on retrouve les caractéres 
Objectifs des spasmes : les palpitations parcellaires, la contracture fré- 
missante, la tétanisation, ete. 

Si les orbiculaires des paupiéres sont surtout atteints, les autres muscles 
de la face participent aussi aux convulsions, notamment les sourciliers, 
les muscles du nez et des lévres, ceux des machoires également, et méme 
ceux du cou. 

Chez le malade de M. Guillain, quand le paroxysme est a son apogee, 
on voit se produire une rotation et une inclinaison de la téte a droite ; 
bien plus, le bras droit est agité pal quelques secousses. Cette extension 
du processus irritatif en dehors du domaine du facial est fréquente, 
comme aussi les poussées vaso-motrices qui accompagnent les accés 

Ceux-ci surviennent parfois sans cause, plus souvent a la suite d'une 
légére excitation, cutanée ou sensorielle: un frolement du visage, un coup 
de vent, une vive lumiére, un bruit subit, et aussi parfois la mastica- 
tion, la parole, ete. La position de la tete influe également. Les Inel- 
tations psychiques, les émotions, se comportent pareillement 

Il m’a paru qu’assez souvent les efforts de volonté et d’attention pou- 
valent faire avorler ou cesser un accés ; ce qui est exceptionnel, sinon 
tout a fait impossible, dans les vrais spasmes faciaux périphériques. 

Dans tous les cas que j'ai vus, les contractions cessaient pendant le 
sommeil ; elles persistent au contraire dans les autres spasmes de la face. 

J’ai beaucoup insisté sur les ressemblances qui rapprochent ces malades 
de ceux qui sont atteints de torticolis convulsif. Les caractéres objectifs 
des convulsions sont souvent les mémes. D’ailleurs, dans certains cas d 
torticolis convulsif, les muscles de la face sont intéressés. Et surtout dans 
lune et l'autre affection, les malades adoptent des gesles antagonisles de 
défense tout 4 fait comparables entre eux. Ils sont exposés aux mémes 
réactions obsédantes. Les interventions rééducatrices ont aussi des effet 
similaires. 

Ces ressemblances sont tellement significatives qu’on peut se deman 
si l’on n’a pas affaire au méme syndrome clinique, frappant tantét les 
muscles de la face, tant6t ceux du cou, et pouvant aussi atteindre | 
trone et les membres. 


Kn l’absence de données anatomo-pathologiques, j’avais émis l’hypo- 
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these que le point de départ de ces accidents pouvait étre dans le mésen- 
céphale. Il se peut que cette affection appartienne aussi 4 la pathologie 
nu¢ léaire. 

En tout état de cause, elle représente un type clinique bien différencié, 
dont la nature organique ne parait pas douteuse, mais auquel des réac- 
tions psychonévropathiques peuvent se surajouter secondairement. 


VII. — Sur un cas de Tumeur du Splenium du Corps Calleux, 
par M. GeorGeEs GUILLAIN. 


(Publié comme travail vriginal dans le présent numéro de la Revue 


Neurologique). 


VIII. — Sur la Paralysie verticale du regard (Syndrome de Pari- 
naud). Trois observations cliniques, par MM.J. Luyermitre, J. Bot- 
LACK, C. FUMET. 


Depuis 1882. époque ou Parinaud décrivait avec tant de netteté les 
paralysies associées, ou comme on dit aujourd hui, les paralysies de la 
fonction du regard, un grand nombre d’observations ont été publiées 
qui ont montré l’exactitude des faits auxquels nous faisons allusion. Et 
s'il existe des paralysies associées de latéralité auxquelles il convient de 
donner la désignation de syndrome de Foville, on peut relever, dans des 
cas qui ne sont pas exceptionnels, des paralysies verticales du regard asso- 
ciées, dans la régle, avec une paralysie du mouvement de convergence. 
C’est & ce syndrome trés particulier que l’on doit réserver le terme de 
syndrome de Parinaud, en ajoutant que ce syndrome peut n’étre pas 
réalisé au complet et que sa dissociation peut s’exprimer par une para- 
lysie associée de lélévation ou de l’abais ement des globes - qu’a celles-ci 
s'ajoute ou non une paralysie de la convergence. 

Nous présentons aujourd’hui trois malades qui sont atteints de para- 
lysie du regard avec quelques particularités qui ne sont pas sans intérét 
en ce qu’elles apportent peut-étre une certaine indication & propos du 


siége de la lésion responsable du syndrome de Parinaud. 


l Bret, Aagé de 65 ans, est entre l‘hospice P. Brousse pour troubles de la vision. 
ses édents personnels sont sans intéret. C'est en 1906 que le sujet s’apercul un jour 
Au eil qu'il voyait doubl ice trouble s’ajoutaient une rtaine faiblesse musculair 

i vsie la dysarthri t l lysphag Ces | 1omeée 1ient 


\cluellement, on reléve une exophtalmie du une myopie accusée et une paralysie 
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La contraction synergique des droits supérieurs et de lorbiculaire des pa 


fait défaut. Il existe donc une paralysie des mouvements volontaires et des mouvements 


synergiques automatiques 
L’examen du fond d’ceil fait apparaitre des lésions de choroidite d’origins my 
Dans le regard en haut se manifeste une diplopie homonym« 
Au point de vue neurologique, nous relevons seulement lexistence d’une dim 
trés nette de la perception des vibrations du diapason sur le tibia et les os du } 
\ 


gauche, une extension de lorteil (signe de Babinski) a droite et le phénomén: Or 


penheim des deux coteés. 


Les réactions vestibulaires sont troublées car, a trois reprises, la réfrigération des ¢ lles 


par un courant d’eau 4 20° (épreuve de Barany) pendant plus de deux minutes n'a pro- 


voqué, dans aucune ¢preuve, de réaction positive, ni déviation de index, ni ¢ 
nement, ni vertlige, ni nystagmus. 


Au contraire, le vertige volltaique de Babinski nous a donné des résultats normauy 


2° cas: Ped... age de G2 ans est tabétlique depuis une vingtaine d’années et, actuel- 


lement, il présente outre les symptomes les plus caractéristiques du tabes une ama 


rose compléte par atrophie papillaire 


Nous constatons, en outre, une paralysie complete du mouvement d'élévation des 


globes avec conservation intégrale des mouvements d’abaissement, de latéralité et de 
convergence. I] n’existe ni strabisme, ni ptosis. 

Dans le regard a droite ou a gauche apparaissent quelques secousses nystagmiformes 
Dans leffort pour regarder en haut les yeux convergent légérement. Les pupil ont 
inégales D. 7. G. le réflexe pupillaire 4 la lumiére est aboli, tandis que la contractior 
irienne a la convergence s’effectue quoique diminués 

L’examen du fond d’ceil montre une atrophie papillaire compléte, bilatéral 

Les réactions vestibulaires sont troubleées et lépreuve de Barary (irrigation de | 
par un courant d’eau a 25° pendant deux minutes) est complétement négative. 

Au contraire, le vestige voltaique est normal des deux cotés. 


as : Boud... Agé de 80 ans, a été admis 4 hospice P. Brousse pour sénilité. Nous 
ne relevons dans ses antecédents qu'un ictus léger, sans perte de la connaissance sur- 
venue en 1914, a la suite duquel le malade ne présenta aucun trouble moteur, s itil 
ou oculaire 
\ son entree a Phospice, en avril 1921, on se trouvail en présence d'un vieillard remar- 
quablement bien conserve, tant au point de vue physique qu’au point de vue intellectue 
En octobre 1921, il vint consulter pour une conjonctivile trés légére et, a cett ey 
nous constalames lintegrlk complet de la musculature oculaire intrir séque et 


seque et aspect normal du fond de l’ceil 


C’est le 23 décembre 1921, que, en revenant de promenade, Boud fut atteint i 
petit ictus assez analogut celui dont il avait été frappé en 1914. Il ne perdit pas 
connaissance, mais il se serait effondré s’il n’avait pu s aggriper a un montant ler 
plac sur le bord de son chemin. I] put, aide pal un charitable passant, regagn ! hos- 
pi pied, A la suite, le malade s’alita pendant deux a trois jours puis vint cor te 
| l il lela vu 

N ( tan alk ] S dec bre | ! paralysie | que com] 
mouvem ‘ rssement et délevati des ve ive conservation partall 
( 1) le ragal | m il iit unt ij pie croisee et vertical 

I pillair ( ! Lt Ss normaux, | pul illes « les,et le fond « 
présentail 1 modif tion pathologigu 

lu point ie neur que, 1 is relevions seulement existence du signe 
tall cole i issocl phenomene d Oppenheim; spontanément ou 
defi rleil se place en ext i I cetle extension ne réal 

la { citation de la surface planta ‘ orsale du pit 

La sensibilits objective a tous les modes apy rait |} irfailement normal 
qui touche la sensibilité mém membres inferieurs, Sur la rotlule et surtout s 


lu pied, les vibrations du diapason s t faiblement percues. Nous 
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nalade se plaint d’avoir perdu la sensation normale du contact du sol pendant la 
marche ; il semble, dit-il, « marcher sur de la toil 

Fonctions vestibulaires : L’épreuve de Barany donne ici des résultats normaux et le 
nystagmus croisé est trés manifeste tant 4 droite qu’a gauche. Au contraire, le vertige 
voltaique donne des résultats complétement négatifs 

Depuis le 28 décembre, l'état du malade s'est progressivement amélioré, et aujourd’ hui 
les mouvements d’élévation et d’abaissement des globes sont presque normaux. Il 


persist cependant un certain degré de diplopi 


Voici donc trois malades chez lesquels la paralysie du regard s’est affir- 
mée de la maniére la plus nettle. Que devons-nous retenir de la symptoma- 
tologie et quelle clarté les éléments de celle-ci nous fournissent-ils sur 
la localisation des lésions du syndrome de Parinaud ? Telles sont ics 
questions que nous voulons aborder. 

Du point de vue sémiologique, trois ordres de fait doivent retenir notre 
attention : les sympt6mes ophtalmologiques, otologiques et neurologiques. 

En effet, ainsi que nous l’avons déjé indiqué, un de nos_ malades, Bret, 
presente deux parti ularités assez intéressantes. D’abo:d une rélraclion 
ires nelle de la paupiére supérieure qui fait que, a l'état de repos, liris 
est complétement découvert, le bord inférieur de la paupiére supérieure 
n’affleurant pas a la limite de la cornée. Il ne s’agit pas ici d’une rétraction 
palpébrale liée & des modifications structurales du releveur, mais simple- 
ment a un état d’hypertonie. En effet, la paupiére dans le regard en bas, 
est capable de s’abaisser jusqu’au contact de la paupieér inférieure. 

Mais la décontraction du releveur palpébral ne s’effectue pas régulié- 
rement et progressivement comme chez un sujet normal ; l’abaissement 
de la paupiere se fait par saccades et le défaut de synergie entre l’excur- 
sion en bas du globe oculaire et celle de la paupiere est frappant. Par- 
fois, la paupiére ne commence a s’abaisser que lorsque le globe a déja par- 
couru plusieurs degrés de sa course et c’est seulement aprés que le globe 
est parvenu a son abaissement maximum que I’on voit le releveur se dé- 
tendre et la paupiére recouvrir complétement le bulbe oculaire ; ajou- 
tons que, 4 certainsmoments, l’abaissement de la paupiére demeure incom- 
plet. 

Chez ce malade, nous sommes ainsi en présence de deux phénoménes 
associés a la paralysie du regard en haut, phénomeénes identiques 4 ceux 
que l'on désigne dans la maladie de Basedow sous le terme de signe de 
Dalrymple et de signe de Graefe. 

Une des particularités du syndrome que présentent nos malades con- 
siste dans la conservation quasi intégrale de la convergence. C’est 1a 


encore un fait A retenir, car dans la grande majorilé des cas, et dans ceux 
qu observaient Parinaud, la convergence est paralysé 

Nous ne rappellerons que pour mémoire le fait sur lequel le premier 
Parinaud a insisté, A savoir la diplopie paradoxale. Les variations de cette 
diplopie dans les différentes excursions du regard s’opposent trés nette- 
ment 4 la fixité de la diplopie conséculive aux paralysies nucléaires, funi- 


culaires et tronculaires des nerfs oculo-moteurs. 
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On sait que, dans toute paralysie motrice, il faut distinguer deux grands 
types : 1° la paralysie simple du mouvement volontaire avec conserva- 
lion des mouvements réflexes ou synergiques des appareils musculaires 
atteints, et 2°la paralysie a la fois de la motricité volontaire et de la motri- 
cité réflexe ou synergique. 

Pour ce qui a trait aux paraly sies de la fonction du regard, quelq 1es 
observations ont établi que les mouvements volontaires d’élévation et 
d’abaissement des yeux pouvaient étre complétement paralysés, tandis 
que les mouvements automatiques ou réflexes étaient conservés. Fait-on 
apparaitre par exemple, devant un malade placé dans l’obscurité, une vive 
lumiére dans le champ visuel vers lequel les globes volontairement ne 
peuvent étre dirigés ? On voit alors les yeux se tourner vers la source 
lumineuse et ainsi réaliser un mouvement que, par sa volonté, le sujet 
est incapable d’exécuter. 

Nous avons fait cette expérience chez deux de nos malades (le 3° étant 
atteint d’amaurose) et les résultats furent négatifs. 

Mais il existe un moyen plus simple d’interroger les mouvements auto- 
matiques du globe, il consiste 4 examiner le comportement des bulbes 


oculaires dans l’occlusion volontaire énergique des paupiéres. Dans ces 


conditions, en méme temps que le sujet contracte fortement ses orbi: 
laires, on voit, en relevant la paupiére, le globe se diriger en haut et lég 
rement en dehors. 

Chez hos malades, ce mouvement associé synergique fait comy lel 
ment défaut. Nous pouvons done conclure que dans nos faits, il ezisle 
loul ensemble une paralysie des mouvementis volonlaires el les mouvemer 
synergiques aulomaliques. 

De ces mouvements se rapprochent ceux que déchainent les excil 
tions du nerf cochléaire et du N. vestibulaire. Chez deux de nos malades 
excitation du nerf acoustique, soit par un son brusque, soit par la 
gération de Voreiile prolongée pendant deux minutes, n’a donne 
résultat, ni déviation des yeux, ni nystagmus, ni aucun signe d 
nement du cété de l’oreille excitée. Un de nos malades (Boud), au cont: 
a conservé les réactions vestibulaires normales. 

Quant au vertige vollaique de Babinski, si chez Boud il nous f 


les résultats négatifs, chez les deux autres malades la chute se p 


oujours vers le péle posilif, comme a l'état normal. 


Nous avons hale d’en venir aux particularités d’ordre neurolog 


si on met & part celui de nos sujets atteint de tabes avancé, nou - 
vons chez les deux autres des phénomeénes qui ne sont pas sans t 
\ussi bien chez Boud que chez Bret, la sensibilité osseuse apparait | 
blée sur les membres inférieurs sans que le sens des attitudes segmet 
soit tul-meme atteint Il faut ajouter que Boud nous a p yntan l 
indiqué qu'il ne percoit plus comme auparavant la sensation de cor 
avec le sol et qu ila limpre sion de marcher sur de la toile 

enfin, malgré Vintégrité de la réflectivité tendineuse et osseu 


relevons, chez ces mémes sujels, soit un signe de Babinski posilif wu 
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téral avec phénoméne d’Oppenheim bilatéral (Bret), soit une extension 
spontanée ou syncinétique du gros orteil, extension que provoque d ailleurs 
la pression profonde des muscles du mollet. 

En derniére analyse, nous constatons done chez les malades sur les- 
quels cette recherche est possible, l’existence de troubles de la sensibi- 
lité osseuse et de la réflectivité cutanée ou profonde. Ces phénoménes 
dont on connait la valeur localisatrice autorisent-ils & porter un juge- 
ment sur la localisation des lésions responsables du syndrome de Pari- 
naud ? Tel est le probléme que, tout naturellement, nous devons nous 
poser. 

Il est admis assez communément depuis les recherches anatomiques 
de nombreux auteurs, de Spiller en particulier, quela paralysie des mou- 
vements associés verticaux est liée 4 une lésion qui atteint les tubercules 
quadrijumeaux antérieurs. Nos constatations plaident-elles en faveur 
de cette doctrine 

Il est évident que des faits cliniques, pour si suggestifs qu’ils soient, ne 
sauraient prétendre & une valeur comparable a la moindre constata- 
tion anatomo-pathologique ; mais cependant, ce serait, en vérité, aller 
bien loin que de leur refuser au moins la valeur d’une indication. Si done 
nous nous basons sur les éléments ophtalmologiques, otologiques et neu- 
rologiques que nous avons relevés, il est impossible d’admettre chez nos 
malades l’existence exclusive d’une altéra‘ion des tubercules quadriju- 
meaux. Par celle-ci, en effet, ne s’expliquent ni les perturbations sensi- 
tives, ni les troubles de la réflectivité. 

En réalité le groupement symptomatique dont nous avons indiqué les 
éléments est le témoignage d’une atteinte simultanée des voies motriccs 
et sensitives centrales associée 4 la lésion du systéme qui régit l’éléva- 
tion et l’'abaissement synergiques des globes oculaires, que celle-ci soit 
volontaire ou automatique. 

Une lésion frappant les fibres aberrantes profondes de la voie motrice 
centrale dans la région sous-optique, si elle pourrait rendre compte peut- 
étre de la paralysie oculaire asso ie comme aussi des perturbations de la 
réflectivité et de la sensibilité profonde en raison des rapports topogra- 
phiques étroits qui relient les fibres corticonucléaires du pes lemniscus 
profond et celles du Rubande Reil médian avec le f. pyramidal, n’explique 
nullement la paralysie des mouvements synergiques ni les troubles d’ori- 
gine vestibulaire. 

\ussi pensons-nous que, plus vraisemblablement, lalésion d’ordre vas- 
culaire intéresse la région de la calotte pro‘ubérantielle ou voisinent | 
f. longitudinal postérieur et le ruban de Reil, que les tubercules quadri- 


jumeaux participent ou non a cette lésion. 
Mais nous le répétons, ce ne peut étre la qu'une indication qui 
& rechercher systé- 


nous 


invite, dans les faits de paralysie oculaire associce, 
matiquement l'état des fonctions vestibulo cochléaires comme aussi les 


perturbations souvent si discrétes de la sensibilité profonde et de la réflec- 


Livité cutanée. 
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1X. — Etude sur la variabilité des Réactions Vestibulaires des Epi- 
leptiques étudiées parla méthode de Barany, par MM. Pierre 
Marie et J.-R. PIERRE. 


Considérant les modifications passagéres et minimes que les manifes- 
tations comitiales déterminent dans l'état de la réflectivité, nous nous 
sommes demandé s’il n’était pas possible de déceler une instabilité plu- 
manifeste dans un ordre de réactions particuli¢rement sensibles, et que 
l’on puisse mesurer. Nous nous sommes adressés aux réactions labyrin- 
thiques provoquées par l’irrigation du conduit auditif externe. 

Nous avons poursuivi en méme temps un autre but : celui de savoir 
comment se comportent des épileptiques lorsqu’on excite l'appareil ré- 
flexe vestibulaire ; en résumé, nous nous posions deux questions. 

1° Les divers accidents comitiaux peuvent-ils troubler les réactions 
labyrinthiques, et dans quelle mesure ? 
2° Des sollicitations d’origine vestibulaire sont-elles « apables de déclan- 


cher des phénomeénes épileptiques ? 


Nous avons suivi pendant plusieurs mois un assez grand nombre « 
malades épileptiques de la ( linique Charcot, dont les oreilles étaient Ifi- 


demnes de toute lésion. 


La premiére constalation quis impose est la grande variabilité des réac- 
tions vestibulaires chez les mémes malades. 

Procédant avec la technique ordinaire (méthode de Barany, eau a 
21°), on trouve que le temps d’irrigation nécessaire pour faire apparaitre 
le nystagmus et les réactions habituelles peut, du jour au lendemain, 
diminuer ou augmenter trés au dela des faibles écarts qui ne surpren- 
nent pas chez les sujets normaux. 


Si, pour mesure, nous exprimons en centimetres cubes d’cau le volume employ: 
trouve, pal exemple, pour une serie de jours conseéecutlifs, 

Chez Pet. : 100. 50. 65. 125 90 115 

Chez Lechant : 120 155. 0) 110 
Chez Wilh : 40 50 95. 65 50 

Ces ecarts successifs peuvent, partots, persister a ce point qu'il devient diflicile ce 
faire une idée du régime normal de la réflectivilé vestibulaire. 

Bret : 60. 25 35. 35. 145 35 100 10. 70, 

Plus souvent, les malades se tiennent aux environs d’un seuil d’excitabilité qui nest 
que la moyenne d’une série d’éearts d’amplitude modérée, et qui s’éléve ou s’al 
progressivement pour revenir vers le niveau ordinaire 

Fone, 2 octobre : 150. 125. 155 120 puis, 6 octobre : 100. 200 
255 et 150. 

Enfin, une malade Boy... s¢ comporte habituellement comme un sujet ordinai 
ses réactions apparaissent réguli¢rement entre 40 et 55, une mise en observation pro- 
longée peut seule révéler des perturbations bréves, passagéres, mais importantes. 

En juin : 70. 100. 250 60. 


En octobre : 50. 60. 90 100. 5D. $5. 
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Ouelles relations peut-on établir entre les manifestations comitiales 
cliniquement observées et ces soudaines perturbations de la réflectivité 
vestibulaire ? 

1° Crises convulsives généralisées. 

Elles sont devenues rares a la Salpétriére depuis les médications par 
le gardénal et par les sels de bore. Beaucoup d’épileptiques n’en ont 
qu'une seule ou deux par mois, d’autres plus du tout. Nous n’avons done 
pas eu souvent occasion de pratiquer les épreuves de Barany apres 
une crise convulsive généralisée. 

Voici les résultats concernant 5 malades examinés dans un délai de 
in quart d’heure &a trois heures apres leur crise, et dont examen avait 


té pratiqué la veille. 


la veille apres la crise le lendemain 
Hard : 80 ec. d'eau I80 ec. d’eau 120 
Bris 90 19D 
Lechant 105 Ibo 120 
Pet 100 1D0 
Lact Loo 22() 100 


En somme, élévation du seuil de lexcitabilité labyrinthique pendant 
plusieurs heures aprés une crise généralisée. 

Toutefois cette élévation n’est pas absolument constante ou si durable 

Chez Haray, nous n’avons pas constaté de modification appréciable 
plus de 3 heures apres une petite crise. 

Chez Malch, pas de modification 2 h. 1/2 aprés une crise sur l’impor- 
tance de laquelle on ne nous fournissait pas de renseignements précis 

2° Les peliles manifeslalions comiliales (vertige., absences, etc.) sont 
d’observation plus fréquente, elles résistent d’ailleurs bien davantage aux 
nedications. 

Si on considére qu’elles ne se produisent ordinairement pas d'une facon 
ibsolument capricieuse, mais souvent selon un certain rythme (par exemple 
pendant ou aussit6t aprés les régles) on peut considérer séparément les 
variations de l’excitabilité labyrinthique sous Vinfluence du vertige épi- 
leptique proprement dit, d’un vertige isolé, et les variations pendant une 
période de jours 4 vertiges nombreux. 

L’étude de ces modifications aussitét aprés un vertige isolé exige une 
mise en observation assez difficile. Il faut s’y prendre t6t aprés l’accident 
de petit mal, pour en tenir compte, et s’adresser A des épilepsies parti- 
culiérement discrétes, dont le cours silencieux n’est que rarement inter- 
rompu par un ou deux vertiges. 

Or, nous n’avons pas de cas d’épilepsie de ce genre et nous n’avons 
jamais pu établir dans des conditions valables, de concordance entre 
une perturbation passagére d’un régime d’excitabilité labyrinthique 
habituellement stable, et une manifestation comitiale légére troublant 
un long repos. 

Chez les épileptiques qui déclanchent une série de vertiges pendant plu- 


sicurs jours, un déséquilibre apparait. 
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Bret... Réactions instables en période calme de 25 4 60. 

4 vertiges dans une nuit. Le lendemain le nystagmus apparait : 145. 

Bov... Nystagmus 4 60-65 pendant plusieurs jours. Puis, 1 4 3 vertiges quotidiens 
et les réactions apparaissent. 

Plusieurs vertiges : 40. un vertige 60 un vertige : 50. un vertige : 90. - 
quatre vertiges : 100. 

Schm... En période calme : 75. — 55. — 60 

Puis aprés nombreux vertiges : 180. 

Nombreux vertiges et crises : 250. 175. 110. 

Peut-on dire que les modifications sont directement dépendantes des 
vertiges ? Non, parce que nous verrons que l’on observe souvent chez ces 
mémes malades des variations inexplicables, et parce que l’épreuve de 
Barany n’a pas toujours été pratiquée immédiatement aprés le vertige, 
mais parfois de nombreuses heures plus tard. 

On peut cependant conclure qu’aux périodes d’activité épileptique 
correspond chez ces malades un déplacement variable du seuil de |’ exci- 
tabilité labyrinthique — que ce déplacement atteint en amplitude ce 
qu’on peut observer aprés des crises généralisées que l'on ne voit pas 
de rapport direct entre l’importance de l’activité épileptique et l’impor- 
tance des écarts d’excitabilite. 

Si nous observons maintenant de grandes vertigineuses, ou seulement 
des vertigineuses habituelles, nous constatons qu’une instabilité 4 peu 
prés permanente des réactions labyrinthiques correspond a leur état 
(instabilité d’un jour a l’autre, instabilité dans le cours d’une méme jour- 
née : 

Bris... Un & trois vertiges presque, chaque jour. 


Réactions : 75. 50. 120 SO. 105 73. 70, 


Nous reproduisons ci-dessous les Lracés concernant une malade parti- 
culiérement vertigineuse, Ant..... 
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De mai a septembre, elle avait une moyenne de 15 vertiges par jou 
son excitabilité labyrinthique apparaissait autour de 350; on voil que 
chez elle il existe un rapport presque inverse entre lactivité épileptique 
et Pexcitabilité vestibulaire. 

Par deux fois, l'appareil réflexe vestibulaire est passé par un état dé 
véritable affolement avec des variations de 0 a 300 4 quelques heures 
d’intervalle. Il est méme arrivé que sans irrigation les réactions de mou- 
vement et la chute suivant l’oreille, se faisaient aprés simple occlusion 
des yeux et inclinaison de la téte. Nous avons retrouvé cela chez deux 
autres malades... 

Il nous reste a dire quelques mots sur les perturbations qui ne corres- 
pondent ni a des crises, ni a des vertiges et qui semblent spontanées. 

Elles sont fréquentes ; mais lorsqu’elles deviennent trés importantes, 
on peut souvent les rapporter a une crise ot 4 de grands vertiges inapercus 
du personnel infirmier, et qui ne figurent pas sur les cartons des malades : 
nous avons ainsi, plusieurs fois, pressenti et vérifié des accidents épilep- 
tiques. 


I] n’en est pas moins vrai, qu’é part une seule, toutes les malades -ont 
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peu stables dans leur réflectivité vestibulaire, comme nous l’indiquons 
au début de cette étude. 

Ouelles conclusions pouvons-nous poser ? 

1° Aux crises convulsives généralisées succede habiluellement un épuise- 
menl passager des réaclions labyrinthiques. 

20 Les accidents isolés de pelil mal exercenl une influence difficile a déler- 
miner 

Les épilepliques qui ont plusieurs verliges comiliaux quolidiens, el que 
nous avons observés, présentenl une inslabililé presque permanente de leurs 
réaclions veslibulaires : allernalives d’exagéralion el de déficil. Dans Télal 
de « pelii mal », celle instabililé s’exagére, devienl de l’affolement.On voil 
des réaclions inslanlanées suivies de vérilables éclipses de la réflectivilé. 

3° Enfin, pendant les périodes de calme, c’esl-d-dire dépourvues d’acci- 
dent de grand el de pelil mal, la réfleclivilé peul se mainienir a un_ seuil 
relalivemenl fixe, puis présenler des varialions d’excilabililé franchement 
pathologiques. Le mécanisme qui préside d l'élaboralion des réflexes vestli- 
hulaires, subil des perlurbalions que ne dénonce pourlanl aucune manifes- 


lation clinique. 


Passant au second objet de notre étude : des excilalions d'origine 
veslibulaire peuvent-elles déclencher des phénoménes épilepliques ? Quatre 
malades sur quinze conlirment notre atiente. 


Pe. xicn ek a wea aaa ed \ grande vertigineuse : Labyrinthe trés 
Wilh Ne 4 excitable. 

Bris coven nad Vertigineuse moyenne. 

Maleh ee rr Trés petite épileptique. 


sauf chez Malch.. les vertiges épileptiques ont apparu dés les pre- 
miers centimétres cubes. Vertiges épileptiques absolument caractérisés 
avee valeur, fixité du regard ou révulsion des globes oculaires. Accom- 
pagnés de trémulations des lévres, secousses de la face ou d’un bras, 
une fois méme avec incontinence d’urine. 

Nous les avons mainte fois provoqués chez Ant., sujet éminemment fa- 
vorable. I] semble bien que cette malade était en recrudesc ence d’a ti- 
vité épileptique lorsque cette expérience fut positive. 

Les résullals mérilenl d’aulant plus d’ailention qu’ils lendent a démon- 
irer que le corlex peul n’élre pds le seul point de déclanchement de l’épilep- 

Il ne s’agit point la de faits d’épilepsie d’origine auriculaire sur les- 
quels nous aurons l'occasion de revenir et pour lesquels |’épine irrita- 
tive évidente se trouve dans une lésion méme de l’oreille moyenne ou 
interne. 

Ici, il s’agit d’une excitation provoquée qui partant de loreille a 
déterminé dans l’Encéphale une telle perturbation qu’il en est résulté 


une manifestation comitiale. 
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Nous compléterons cette étude en disant que la pilocarpine et |’adré- 
naline agissent, chez les épileptiques, sur les réactions labyrinthiques, dans 
le sens qu’on devait prévoir : 


Influence de l’adrénaline. 
Premiére série d’expériences : Ant. Avant linjection : nystagmus i 4{ Apres 
l’injection : nystagmus a 60. 
Bov. : Avant l’injection : nystagmus a 60, pas de réaction de chute. 
Aprés l’injection : nystagmus 4 150, pas de réaction de chute. 
Gall. : Avant linjection : nystagmus a 140, réaction de chute. 
Aprés l’injection : nystagmus 4 180, pas de réaction de chute. 
Wilh. : Avant linjection : nystagmus a 150. 
Aprés l'injection : nystagmus a 225. 
Schm.: Avant linjection : nystagmus a 180. 
Aprés l'injection : nystagmus a 300, 
Lechant.: Avant l’injection : nystagmus a 180. 
Aprés linjection : nystagmus a 300. 
Deuxiéme série d’expériences : 
Gall. : Avant linjection : nystagmus a 50 et réaction de chute. 
Aprés l’injection : nystagmus a 150. Pas de réaction de chute. 
Bret. : Avant injection : nystagmus a 90. 
Aprés linjection : nystagmus a 300. 
Schm.: Avant linjection : nystagmus a 110 
Apres l’injection : nystagmus a 200. 
With Avant injection : irrigation provoque un vertige. 
Aprés l'injection : nystagmus a 200 sans réaction de chute. 


Influence de la pilocarpine : 
Ant. : Avant linjection : nystagmus a 45. 
Apres l’injection : nystagmus et réaction de chute sans irrigation 
Gall. : Avant l’injection : nystagmus a 100 
Apres l’injection : nystagmus a 60. 
Bret. : Avant l’injection : nystagmus a 200. Pas de réaction de chut 
Aprés l’injection : nystagmus a 135. Réaction de chute. 
Wilh. : Avant injection : nystagmus a 140 
Apres linjection : nystagmus a 100, 
Schm Avant l’injection : nystagmus a 175. 
Apres l’injection : nystagmus a 140. 


Nous avons cherché si |’adrénaline pouvait améliorer l'état de nos 
malades : les résultats ne sont pas assez réguliérement bons pour auto- 
riser une conclusion favorable. 


X. — La réaction du Benjoin colloidal dans la Confusion Mentale 
toxi-infectieuse, par M. Maurice Dipre (de Toulouse 


J’avais constaté pendant la guerre l’existence chez des confus gra- 
vement commotionnés des réactions de Wassermann partiellement et 
transitoirement positives. 


Depuis lors, jai repris la question avec l’aide de la reaction de ben- 


join colloidal. On sait que Guillain a montré la valeur quasi c nstante 
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de la floculation des 5 premiers tubes dans le diagnostic de la syphilis 
nerveuse. On sait également que dans la normale on observe une préci- 
pitation’ fréquente dans les tubes 6 ou 7. On a signalé, d’autre part, la 
floculation étendue dans les états méningés aigus ou subaigus non spé- 
cifiques, en dehors des 5 premiers tubes, mais avec des signes cytolo- 
giques spéciaux et de l’hyperalbuminose. 

Or, j’ai rencontré de facon a peu prés constante en méme temps qu’un 
Wassermann partiellement et transitoirement positif, l’existence de la 
floculation plus ou moins compléte dans les tubes, de 64 12(les 5 premiers 
étant respectés) chaque fois que j'ai pratiqué l’épreuve du benjoin colloidal 
dans des cas de confusion mentale toxi-infectieuse (postépileptique puer- 
pérale infectieuse). Cette réaction ne s’accompagnant pas d’hyperal- 
buminurie ni de lymphocytose, elle fut transitoire et disparut avant les 
troubles mentaux qui guérirent. 

L’application de la méthode de Guillain 4 la psychiatrie pure offre les 
avantages suivants : 

1) Diagnostic de laboratoire précis entre la sy philis nerveuse et les 
accidents non spécifiques confusionnels, la floculation se produisant dans 
des séries de différents tubes. 

B) Diagnostic entre les confusions toxi-infectieuses et certains oni- 
rismes promontoires de la D. P. ot la floculation n’est pas supérieure a 
la normale. 

C) Valeur pronostique intéressante de la disparition de la réaction de 


floculation des tubes de 6 a 12 qui précéde la guérison. 


XI Rendement fonctionnel du Muscle et engorgement Lympha- 
tique, par MM. L. Avouter et G. Jacguer. 


Nous avons étudié comparal ivement les caractéres objectifs du muscle, 
d’une part, chez des adultes ou adolescents se livrant 4 l’entrainement 
sportif Jac quet), d’autre part, chez des blessés de guerre et des malades 
atteints d’affections diverses, notamment de rhumatismes musculaires 
chroniques (Alquier). Plusieurs milliers d’observations nous permettent 
des conclusions générales dont voici les points essentiels : 

[ous ceux qui s’occupent de culture physique savent que, d’aprés leur 
rendement fonctionnel, on peut distinguer les muscles bons et mau- 
vais. Le bon muscle sportif, indépendamment de sa forme, allongée ou 
ramassée en boule, se reconnait aux deux caractéres suivants : 1° il est 
détaché, c’est-d-dire nettement dessiné au palper, bien isolable des par- 
lies voisines, sur toute lalongueur, aussi bien du tendon que ducorpscharnu; 
2° on le trouve homogéne, également souple dans toutes ses parties, s'il 
est en position de relAchement. Ces caractéres indiquent un muscle apte 

i travail, résistant 4 la fatigue, et que l’entrainement aménera facile- 
ment asa forme optima. 


\u contraire, le mauvais muscle est, si on le palpe & pleine main, plus 
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don ou ses insertions osseuses semblent mal isolables, peu distincts, le 
corps charnu est induré, soit en totalité, soit en partie : certains faisceaux 
roulent entre les doigts, comme des cordes, d’autres gardant leur souplesse : 
cette induration peut ne pas s’étendre 4 toute la longueur du muscle, 
se localiser, par exemple, aux insertions, occuper tout un segment du corps 
charnu. Le muscle présentant ces caractéres ne peut avoir qu’un mauyais 
rendement fonctionnel : il se fatigue vite, les grands mouvements et les 
efforts rendent ses insertions douloureuses ; enfin, l’entrainement est sou- 
vent mal supporté, donne des résultats médiocres, ou méme, conduit 
aisément au surmenage du muscle, avec fatigue générale de tout lor 
ganisme. 

Pour bien analyser les caractéres objectifs du mauvais muscle, il est 
nécessaire d’en faire une palpation méthodique, véritable masso-diagnos- 
tic : le muscle est mis en position de relachement, aussi complet que pos- 
sible, la main est apposée a plat perpendiculairement a la direction des 
fibres musculaires, la pulpe des 4 derniers doigts étant bien appliquée su 
la partie 4 explorer ; on fait exécuter des mouvements de circumduction, 
puis, un va-et-vient, 4 l'aide non pas des doigts, mais, de l’épaule et du 
coude, la main restant toujours parfaitement souple ; la force de ces mou- 
vements doit étre juste suffisante pour faire glisser la peau sur lesrégions 
sous-jacentes. On explorera ainsi les parties superficielles ; pour atteindr: 
plus en profondeur, il faut assouplir par un massage patient les indura- 
tions qui pourraient géner, ou bien contourner les bords du muscle en 
tachant d’insinuer le bout des doigts jusque sous sa face profonde. 

On arrive ainsi a se rendre compte que si le mauvais muscle est mal 
détaché, difficile 4 isoler des parties voisines, c’est que ses interstices 
et le tissu connectif périmusculaire sont envahis par les grains, plaques, 
indurations diffuses de la cellulite que l’on sent rouler sous les doigts, 
souvent avec la crépitation neigeuse ou parcheminée caractéristique. La 
cellulite prédomine, le plus souvent, 4 la face profonde des insertions 
musculo-tendineuses, et aux points de croisement des plans musculaires 
superposés ; si ces points deviennent douloureux aprés de violents exer- 
cices, c’est par irritation de la cellulite dont on trouve les nodosités gon- 
flées, plus douloureuses a la pression qu’aux endroits ou lirritation fait 
défaut. Que la cellulite disparaisse, le muscle redevient souple, homogéne, 
el retrouve un bon rendement fonctionnel, avec résistance a la fatigue et 
aptitude a lentrainement, avssilongtemps que la cellulite ne se sera pas 
reproduite. 

‘lous ceux qui ont étudié la cellulite, la considérent comme d’origin« 
toxique, mais, faute de connaitre sa constitution anatomique, sa signi- 
fication reste encore imprécise, son traitement, trop empirique et peu au 
point. En étudiant, comme nous I’avons fait, de nombreux sujets, et sur- 
tout, en les suivant un certain temps, on s’apercoit que la cellulite n'est 
pas disposée au hasard, mais offre une distribution semblable chez tous. 
iille prédomine aux insertions denses et serrées, comme celles de |’ épitro- 
chlée ; aux points de croisement des muscles, et, si l’on envisage, non 
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plus seulement le muscle, mais |’ensemble d’un membre, on trouve les 
nodosités disposées en trainées, concordant avec la direction générale 
des gros trones lymphatiques, et remontant vers les ganglions de la racine 
du membre. Ceux-ci participent 4 engorgement. Enfin, les séreuses et 
gaines synoviales comprises dans la région atteinte sont, d’ordinaire, légé- 
rement tuméfiées, avec empatement de leurs cul-de-sac et des tissus 
voisins, el, méme, rénitentes ou fluctuantes. 

La cellulite du mauvais muscle n’est done qu’une localisation de l’en- 
gorgement lymphatique étendu a toute une région anatomique, cette con- 
ception développée par l'un de nous, dans plusieurs articles auxquels 
nous renvoyons pour détails (1), comporte une sanction thérapeutique : 
masser le mauvais muscle l’améliore peu, ou, méme, le fatigue, si les voies 
de drainage lymphatique demeurent obstruées. Au contraire, en désen- 
combrant les lymphatiques de la racine du membre, on réduit ensuite, 
bien plus facilement, la cellulite des parties distales, et certains muscles 
qui semblaient trés pris, reprennent parfois leur souplesse et récupérent 
un bon rendement fonctionnel, presque sans traitement direct. 

Désobstruer les lymphatiques n’est pas tout : l’engorgement peut se 
reproduire, tant que persiste sa cause. Voici ce que nous avons observé a 
ce sujet 

Le lraumalisme peut agir de deux facons : 1° Une cicatrice, surtout si 
elle est indurée, entourée de tissusenflammés, une contusion, interrompent 
les voies lymphatiques : en amont, s’accumule la cellulite, souvent méme, 
i'cedéme de stase lymphatique ; 2° engorgement lymphatique est déter- 
miné parla résorption d’cedémes, d’hématomes, d’épanchementssynoviaux 

L’infeclion, avec ou sans suppuration, peut déterminer l’engorgement 
celui-ci n’est pas proportionnel a son intensité, il est la conséquence d’une 
résorption défectueuse, trainant en longueur, et, souvent, favorisé par 
impotence musculaire prolongée. Notons que l’obstruction lympha- 
tique doit étre respectée tant que linfection n’est pas éteinte, car elle 
oppose une barriére a sa diffusion. D’autre part, des réveils inflammatoires 
peuvent étre provoqués par des mouvements ou manceuvres physiothé- 
rapiques excessifs ou prématurés ; en particulier, dans les rhumatismes 
blennorrhagiques ou suspects de tuberculose, la plus ,extréme prudencs 
Csv ae rigueul 

Le surmenage n'est pas seulement le surentrainement dd aux efforts 
immodérés, il est, aussi, déterminé par des contractions musculaires 
non fatigantes en elles-mémes, mais trop prolongées ou répétées sans 
repos suffisant. On comprend ainsi l’engorgement des rhumatismes mus- 
culaires professionnels, ou par altitudes vicieuses habituelles. 
L’aulo-inloxicalion arlhrilique est la grande cause du mauvais muscle, 


surtout, croyons-nous, l’intoxication hépato-digestive. A chaque poussé 


\LOUIER, L go:gement lymphatique asa place ea pathologie, Gazelle de 
Ho] uc, 1919, n® 56 et 8. L’E. LL. et troubles de 1 nutrition générale, G. H 
42 Troubles nerveux par engorgement! ymp atique., Revu Veuro gique, 1917. 


(Edémes et engorgement lymp>hatique. Revue de Méd-cine, 1922. 
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de fatigue et d’engorgement, celui-ci se reproduira 4 la moindre cause et 
la résorption des déchets se fera mal, tant que les fonctions d’assimi- 
lation et de désassimilation resteront défectueuses. Ceci permet de com- 
prendre la variabilité des résultats d’un sujet A l’autre : pour faire un bon 
muscle d’un mauvais, il ne suffit pas de lui assurer une bon drainage lym- 
phatique, il faut une bonne nutrition générale. Ceci explique l’échec du 
traitement de l’engorgement lymphatique chez certains intoxiqués, inca- 
pables d’éliminer leurs déchets, ou les reproduisant aussitét. L’état géné- 
ral étant amélioré, ou ‘pourra utilement combattre l’engorgement lym- 
phatique et pratiquer l’entrainement. 

I] est, enfin, évident que le muscle doit, pour donner un bon rende- 
ment fonctionnel, étre sain, et posséder une circulation sanguine suffi- 
sante, el une bonne innervation. D’aprés nos observations, les troubles 
de la circulation sanguine sont moins souvent en cause que ceux de la cir- 
culation lymphatique, et ces derniers viennent souvent s’ajouter aux 
affections des vaisseaux sanguins, phlébites et varices, par exemple. 

\ cété de linnervation motrice, nous commencons a entrevoir |’impor- 
tance de l’innervation sympathique : on la soupconne, aujourd’hui, de 
commander le tonus, et certains faits semblent bien indiquer qu’a 
coté des phénoménes vaso-moteurs déji connus nous apprendrons bien- 


Lot a connaitre la vaso-motricité lymphatique. 


Enfin, nous n’oublierons jamais les différences individuelles: un d 
devient difficilement un athléte, et certains muscles, sains d’apparence, 
ont une fragilité spéciale, les prédisposant a la fatigue, & l’atrophie, a 
l’enraidissement. Ces réserves faites, nous croyons pouvoir conclure que 
"étude de l’engorgement lymphatique du muscle donne le meilleur critére 
objectif de son rendement fonctionnel, elle est un guide précieux aussi 
bien pour le médecin que pour l’entraineur sportif. 

Kn résumé : dans les mauvais muscles, le palper décéle les nodosi 


plaques, indurations de la cellulite, et celle-ci s’étend a tout le systéme 


ymphatique régional : les trones et ganglions apparaissent engorgés, 
sereuses et sy noviales participent au processus. Surmenage et auto-intoxi- 
cation principalement hépato-digestive, sont les deux grandes causes dé 
engorgement lymphatique, qui peut étre encore post-infectieux ou trau- 
matique. Ces notions ont une grande importance pratique, car suppri- 
mer engorgement est le meilleur moyen de rendre au mauvais scl 


sa souplesse el d’améliorer son rendement fonctionnel. 
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Considérations générales , théoriques et pratiques, sur la Neurologie, a 
Srépuen Cuauvetr, Monde méd., p. 1, 1-15 janv. 1921. 


Article d’un intérét el dune portée générales, L’auteur fait ressortir les progrés de 
la sémiologie nerveuse actuelle, basée sur lobjectivité, et il en dénonce les insuffisances. 
On sail bien peu de chose de la pathologie du sy mpathique, on ne sail pas tirer parti, 
comme il faudrait, des troubles sensitifs et des algies ; il y a des maladies nerveuses qui 
peuvent ne pas avoir de signes objectifs, au moins a leur début, La sémiologie subjec- 
live est destinée a4 prendre, dans la sémiologie nerveuse, une importance croissante. 
Celle-ci, la sémiologie nerveuse, affirme déja sa suprématie, non seulement a cause de 
la fréquence des maladies nerveuses, des troubles nerveux de tous genres, nolamment 
de ceux que conditionnent les altérations viscérales et dont il s’agirait de savoir re- 


connaitlre l’origine et apprécier Pentiére signification, E. F. 


Sur labsence du Réflexe rotulien chez des jeunes gens apparemment sains, 


par Guripo GarBtni, Annali del Manicomo prov. di Perugia, p. 55, janv.-déc, 1919. 


On en connait dix cas, huit avec syphilis paternelle certaine, deux avee syphilis 
paternelle probable. Pourqu yi absence des réflexes rotuliens est-elle done si rare 
chez les hérédos ? Il y a, dans ces cas exceptionnels, une chose de plus qui conditionn« 
interruption de are en quelque point de la voie afférente : tabes tout 4 fait initial ? 


F, DELENI,. 


Gino Rava. Réflexe périosté du talon. (Soc, méd. de Bologne, déc.1920).— Le Réflexe 
périosté du talon s’obtient parla percussion du talon dans sonangle postérieur-inférieur, 
ce qui provoque la contraction des muscles demi-tendineux, demi-membraneux et 
biceps fémoral, Le sujet doit étre placé dans le décubitus latéral et l’on fait la percussion 
du talon sans lever le membre du plan du lit. Le membre doit étre en flexion. Le réflexe 
est présent en général chez les sujets nerveux et trés fort dans les cas avec lésion de la 
voie pyramidale ; il est aboli lorsqu’il y a lésion de l’are diastaltique formé de la 1° ra- 
cine sacrée (centripéte) des segments 4¢ et 5¢ lombaires et 1*¢et2¢ sacrées et des racines 
centrifuges correspondantes. Son absence d’un cété peut quelquefois étre utile pour le 


diagnostic de tabes au début. A. 


ETUDES SPECIALES 
CERVEAU 





Quelques faits de Physiologie pathologique touchant l’Epilepsie jacksonienne 
consécutive aux Blessures de Guerre, par René Lericne, Presse méd., 


n® 66, p. 645, 15 sept. 1920. 
Les fails qu’apporte l’auteur sont susceptibles d’orienter les recherches concernant 
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la physiologie pathologique du cerveau jaksonicen ; ils ont trail a Vélat du cerveay 
pendant la crise, 2 Pétat du liquide céphalo-rachidien, ua Pétat de la circulation péri- 
phérique dans la zone de laura. 

Etat du cerveau et de la circulation cérébrale pendant les crises. Chez Phomu iSsis 
la dure-mere est s puple ; elle nest pas lL ndue comme chez Thomme couch la nhapp 
liquide, immobile, dépressible, s’étale sur les circonvolutions éeartées, Vienne une criss 
jacksonienne: la zone malade se de prim les circonvolutions se rappro¢ hentet se tassent 
toul battement cérébral s’arréte, le cerveau s’anémie et au meéme instant les vaisseaux 
pie-meériens se contractent fortement comme font les arteres du type musculaire dont 
on excite le sympathique., Deux fois M. Leriche a assisté a4 ces phénomeénes acces lipa- 
gnant la crise : Vanémie cérébrale en question est tres frappante. A son sujet Paul 
rappelle : que la galvanisation du sympathique cervical anémie le cerveau par vaso- 
constriction el determine des convulsions épilepliformes (Brown-Séquard) ; que k 
brightisme, producteur de spasme artériel (dvigt mort) donne parfuis de Pépilepsic 
que Pergolisme, dont le phénomeéne essentiel est un spasme vasculaire intense, affectait 
souvent autrefois un type convulsif,. 

Etat du liquide céphalo-rachidien chez les jacksoniens. Au moment de la crise o1 
Voil moins de liquide, comme si la diminution du volume du cerveau, lui laissant 
davantage de place, en diminuait la quantité apparente. Done hypotension ; les jack- 
soniens seraient des hypotendus comme Leriche la constaté chez trois blessés en état de 
crise et chez deux autres en état de mal. On concoit que, du fait de la destruction 
(une partie de sa substance cérébrale, il résulte un vide ; le blessé, pour le combler et 
réelablir son équilibre liquidien, a besoin de davantage de liquide céphalo-rachidien 
quauparavant, L’ hypotension des jacksoniens n’est pas en harmonie avec ce quia ét 
ybservé par R. Voisin au moment des crises d’épilepsie vraie, ni avec la turgescence 
constalée par Meige et Béhague, chez un blessé ; il y aurait des jacksoniens trés hyper- 
tendus ; les hypotendus sont les plus nombreux ; trés fré yuemment on améliore les 
jJacksoniens par une injection quotidienne de 150 ce. de sérum sous la peau, ce qui re- 
léve la tension du liquide céphalo-rachidien 

Etat de la circulation périphérique dans la zone de laura. Le jacksonien ayant des 
crises débulant au membre supérieur a la main droite, violacée, il porte volontis 
au bras ou a lavant-bras un lien constricleur ; quand il sent venir la crise il sait la faire 
avorter en augmentant d’un tour de doigt la striction habituelle ; il produit ainsi une 
constriction artérielle, Ainsi, pour éviter sa crise, le jacksonien cherche a réaliser a la 
périphérie le phénomeéne qui, au niveau du cerveau, déclanche ou du moins accompagne 
la crise, autrement dit un état circulatoire antagoniste de état du centre cérébral. 

M. Leriche a pensé que les oscillations vaso-motrices de laura étaient justiciables de 
la sympathectomie, Chez un jacksonien dont les crises débutaient par la main gauche, 
ila fait cetle constatation bien intéressante que lhumeérale était surdilatée ; une sympa- 
thectomie difficile ne produisit qu’une contraction insignifiante. Deux ligatures cor 
prenant entre elles 3 cm. d’artére modifiérent du tout au tout le régime circulatoire dans 
la Lerminaison du menibre. Sous l’effet de ce barrage, le pouls disparut, la main blanchit 
el le malade se trouva tout de suite trés amélioré. Il ne se plaignit que d’une crampe 
douloureuse dans le pou e qui disparut bientot ; au bout de trois jours, les raideurs | 
bles avaient cessé ainsi que les crarapes et les brdlures; la main n’étail plus viol e, 
ni moite ; elle était plus habile et la préhension y était trés améliorée. Cette 
reuse transformation persistait au bout d’un mois. Ainsi se trouve justifié Pemploi 
pirique que font les malades du lien constricteur, conjureur de crise. 

En somme, trois faits positifs sont a retenir et contréler: 1° la crise jacksonienn 


produit au moment d'un brusque spasme des artéres cérébrales dépassant la zone 
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pilepLogéne et s'accompagnant d’une anémie corticale marquée, 2° Nombre de jack- 
soniens de guerre ont de ' hypotension absolue ou relative du liquide céphalo-rachidien, 
30 Chez un jacksonien, l’artére humérale du cété ot se produisait les phénoménes convul- 
sifs était en état de dilatation habituelle ; sa ligature a heureusement modifié les 
sensations périphériques du malade. 

ll y a lieu de rechercher dans l'avenir: 1° si on n’améliorerail pas état des jackso- 
niens, déja opérés au niveau de leur foyer cérébral, en modifiant leur circulation encé- 
phalique par ancienne sympathecltomie d’ Alexander ; 2° si, aprés une opération su 

cerveau, on ne les maintiendrait pas en meilleur équilibre cérébral par des injections 
souvent répétées (tous les deux jours) de petites doses de sérum artificiel (150 cme. 
josi, aprés le traitement cérébral convenable, la ligature de lhumérale a la _ partie 
yyernne opération sans danger, ne devrait pas étre substituée au lien vy aso-constricteur 


jue tant d’épileptiques portent constamment avec un certain succes. 


Faut-il opérer les Jacksoniens en Etat de mal ?, par René Lenicue, Bull. el Mém. 


> 


de la Soe. de Chirurgie de Paris, n° 32, p. 1328, 30 nov. 1920. 


Lenormant el Lecéne estiment qu’il faut opérer pour faire cesser état de mal ; 
Leriche, au contraire, pense qu'il faut d’abord faire cesser état de mal, puis opérer a 
froid ; Pétat de mal est un état d’équilibre rompu ; epérer d’urgence de tels malades, 
l'un maniement délicat, c’est risquer le désastre, Cela ne signifie nullement que les 
malades seront abandonnés 4 leur sort, mais bien qu’on s’oceupera d’eux activement, 
ll y a deux sortes de jacksoniens ; ceux ayant de hypertension du liquide céphalo- 
rachidien, ceux ayant de hypotension, qui sent nombreux, Pour faire cesser l’état 
de mal, on raménera la pression du liquide céphalo-rachidien a la normale; s‘il y a 
hypertension, évacuer du liquide; sil y a hypotension, injecter du sérum sous la peau, 
Quand l'état de mal a cessé, intervention est indiquée. Elle peut étre faite 24 heures 


iprés la cessation des crises (anesthésie locale, position assise). E. F. 


ArnNAuD. Embarrure de la Région Pariélo-occipitale droite : Crise d’Epilepsie jacke 
sonienne. Trépanalion immédiale. Guérison opératoire. Troubles audilifs visuels, psychi 
ques conséculifs. Trépanalion itérative, sous anesthésie locale. Améiioration des symptémes, 
Soc. Se. méd. Saint-Etienne, 1°* déc, 1920. Loire méd., n° 1, p. 50, janv. 1921.) 


E. F. 
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Note sur les caractéres de l'Encéphalite léthargique observée 4 Lille, pai 
ComBeMALE et E, Dunor, Bull. del’ Académie de Médecine, n° 15, p. 348, 13 avril 1920 


Le but de cette communication est d’indiquer les caractéres dominants, utiles au 
diagnostic et au prononstic, relevés au cours de la petite épidémie de Lille. Douze cas 
ont été observés, L’age moyen des sujets était de 28 a 38 ans, sauf un enfant de 12 ans 
el 2 hommes de 48 4 53 ans. 4 femmes dont une enceinte de 8 mois, Le tableau eli- 
jue ful variable en ses détails : tantot les premiéres manifestations ont été brusques 
ivee Vornissements el phénomenes généraux ; tantot début insidieux et progressif pai 
somnolence, d’abord intermittente, puis de plus en plus marquée ; enfin troubles visuels. 

L’hypersomnie a présenté tous les degrés, depuis Vapathie jusqu’a la léthargi: 
profonde, La constance de ce symptéme n'est pas absolue ; la nuit, il peut y avoir du 
délire et de Pagitalion, Impassibilité du visage. Ouelquefois catatonic. Deux malades 

la convalescence, ont gardé un type parkinsonien, Paralysies dissociées et inc omplet . 


le plus souvent diplopie passagére, Parésie des releveurs ; quelquefois paralysie faciale 
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ou vélo-palatine. Réfiexes rotuliens le plus souvent vifs mais variables. Deux fois 
réflexe plantaire en extension, Fiévre variable : au début 38 et 39°; elle peut disparaitre 
elle peut persister moins élevée ; quelquefois hyperthermie. Aucune courbe réguliére, 
Pouls en rapport avec la température, Constipation fréquente et tenace. Amaigrissement 
rapide et considérable dans les formes graves. 

Signe important: abaissement dela tension artérielle A la période d’état ; a la conva- 
lescence, elle se rapproche de la normale. 

Rien d’anormal dans l'urine, ni dans le sang, Le Wassermann fut toujours négatif 

Le liquide céphalo-rachidien fut plus souvent hypertendu, Albuminose normale ou 
au peine augmentée, Tension en sucre plutot augmentée. Lymphocytose constante, mais 
légére, n’ayant jamais dépassé 38 par millimétre cube, Elle peut persister alors que 
les signes cliniques ont disparu. Le dosage de l’urée dans le sang et le liquide céphalo 
rachidien a montré Pélévation du taux de l'urée dans les deux liquides chez les malades 
qui sont morts ou d’hyperthermie ou de cachexie, Evolution fatale dans un quart ou 
un tiers des cas par deux processus ; tantot mort avee des phénomeénes d’infection et 
Whyperthermie, soit avec une élévation progressive de la température, soit aprés une 
rémission ; tantot mort avec une véritable intoxication secondaire, l’'azotémie paraissant 
liée 4 la désintégration tissulaire, Cette élévation graduelle du taux uréique, qui est un 
élément nouveau dans la description de l’encéphalite léthargique, serait le témoin de 


lévolution défavorable de la maladie. E. F. 


L’Encéphalite léthargique en Corréze, par Launiz, Bull. de Académie 
de Médecine, n° 16, p. 357, 20 avril 1920, 

M. Laubie, de Donzenac (Corréze), présente la relation de 10 cas d’encéphalite léthar- 
gique observés par lui ou par ses confréres dans quelques localités trés voisines, depuis 
le mois de juillet 1919. Sur ces 10 cas, il y eut 4 morts. La forme léthargique, avec ou sans 
myoclonie, a été la plus fréquente. Dans 3 cas, délire, avec excitation vive, soubresauts 
tendineux, ptosis, diplopie, etc,.., lymphocytose faible du liquide céphalo-rachidien. 

La transmission directe et surtout indirecte de la maladie a été évidente, surtout dans 
deux des villages. A Chaumont, il y a eu contagion & jours auparavant entre un habitant 
jusqu’alors sain et le pére d’un malade, Plusieurs malades paraissent s’étre conta- 


gionnés a Brive E. F. 


Recherches expérimentales sur le Virus de l’Encéphalite léthargique, par 
C, Levapiti et P. Harvier, Bull. de Académie de Médecine, n° 16, p. 365. 20 avril 
1920. 

MM. Levaditi et Harvier ont réussi, aprés plusieurs essais infructueux, a trans ttre 
la maladie au lapin, par inoculation intracérébrale d’une émulsion des centres nerveux 
d’un cas humain, L’animal, aprés une période d’incubation qui varie de 4 a 5 jours, 
présente des symptomes d’irritation méningée, un état de torpeur, des secousses myo- 
cloniques ou des mouvements choréiques généralisés. L’examen microscopique des 
centres nerveux décéle des lésions d’encéphalite comparables a celles observées chez 
Vhomme, L’inoculation par la voie des nerfs périphériques \nerf sciatique) et parla 
voie oculaire (chambre antérieure de l’ceil) donne également des résultats positifs 
chez le lapin, 

Le singe, de méme que le cobaye, ne sont pas sensibles au virus humain. Par contre 
ces animaux contractent la maladie aprés inoculation intracérébrale avec une émulsion 
de cerveau virulent de lapin. L’agent de l’encéphalite est un virus filtrant. Il conserve 
sa Virulence aprés un séjour prolongé dans la glycérine ou aprés dessiccation. 


E. F. 
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Contagiosité de l'Encéphalite léthargique, par ArNoLtD Netter, Bull. de I’ Aca- 
démie de Médecine, n° 17, p. 373, 27 avril 1920, 


mtagiosité de l’encéphalite léthargique n’est pas douteuse, mais il est difficile 


La 
de la mettre en évidence. Cependant M. Netter en cite des cas démonstratifs, Telle est 


cette épidémie familiale consécutive au retour d'une enfant tombée malade en pro- 


vince. Tel est le cas d’une fille atteinte quelques semaines aprés son pere, les cas de deux 


cousines, ac deux sceurs, d'une survé illante du service. Les exemple s de cette sorte 


sont rares. 
Selon toute vraisemblance, le contage de lencéphalite lk thargique est véhiculé par 
En raison de la longue persistance du virus dans les centres nerveux, le malade 


doit rester longtemps susceptible de transmettre son affection. Le mal peut étre 


iu contact d’un convalescent, d'un sujet atteint d’une forme fruste ou larvée, 


gagiit 

peut-tre d’un sujet sain de entourage d’un encéphalitique, Pour préciser ces faits, 
il conviendrait de rechercher la contagion dans tous les cas, Les parents des malades 
doivent étre mis au courant de la possibilité d’une contagion directe ou indirecte, mais 


on ne saurait imposer Visolement des malades, E. F. 


Les Manifestations Oculaires de l'Encéphalite léthargique, par FE. pe Laprr- 


SONNE, Bull. de ’ Académie de Médecine, n° 17, p. 384, 27 avril 1920. 


MM. Achard et Netter ont montré le caractére essentiellement polymorphe et acy- 
clique de l'encéphalite léthargique: ils sont d’avis que les paralysies oculaires aux- 


quelles on avait tout d’abord attaché tant d’importance pour caractériser la maladie, 


font souvent défaut. 
M. de Lapersonne pense, au contraire, que la fréquence de ces paralysies oculaires est 
fugaces, 


considérable, et qu’elles peuvent ¢tre méconnues parce qu’elles sont souvent 
dissociées et récidivantes. Il est d’ailleurs nécessaire de faire une distinction entre les 


les alités et les cas ambulatoires. Chez les premiers, la gravilé de état général ne 
ermet pas toujours les examens fonctionnels indispensables pour déceler ces paralysies 
diplopie, paralysie de l’accommodation). Les seconds, au contraire, viennent consulter 
les oculistes pour les troubles oculaires simplement, et c’est ainsi que le nombre en 
devient de plus en plus considérable dans les consultations ophtalmologiques. Pour 
les uns, infection a été reconnue et traitée ; ils viennent consulter en raison de séquelles 


paralyliques ; pour beaucoup d’entre eux, le diagnostic n’a pas éLé fait et on attribue 


ces troubles a la grippe ou au botulisme, 


Le nerf moteur oculaire commun est pris le plus fréquemment, un seul muscle 
pouvant étre alteint (ptosis, praralysie droite interne), ou bien un groupe de muscles 


ophtalmoplégie interne) ; enfin on observe des paralysies isolées de lac commodation. 
Le )teur externe est rarement pris. On doit également signaler les paralysies asso- 
ciées des mouvements des yeux (paralysies de la convergence ou déviation conjuguée 

des ve IX). 
I fréquence de ces cas ambulatoires ret d difficile Pétablissement de statistiques 
probable de lésions de l’encéphalite léthargique dans le 


exactes ; de plus, la présence | 


irynx permettrait la contagion, plus facile dans les familles, les écoles, les 


consultations des hépitaux. Dans ces conditions, M, de Lapersonne demande 4 I’ Aca- 
dén qui a déja émis le veeu que les eas d’encéphalite lui soient le plus rapidement 
cor iniqués, de nommer une commission qul centralisera tous les renseignements 
relati! cette maladie et qui proposera les mesures 4 prendre contre elle aux autorités 


adi istralives, 
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Troubles Oculaires dans quelques cas d’Encéphalite léthargique, Cr 
AcHARD, Bull. del’ Académie de Médecine, n° 17, p. 387, 27 avril 1920. 

M. Achard, sur 17 cas d’encéphalite léthargique, a constaté quatre fois absence dy 
troubles oculaires : 2 des malades guérirent rapidement, les 2 autres succombérent 
Dans les 13 autres cas, les troubles oculaires ont été ordinairement légers : troubl 
réflexes pupillaires, diplopie passagére, ptosis, un peu de nystagmus. Toutefoi 
malade eut une paralysie totale de la I1l¢® paire, un autre de la névrite optique, a 
dent qui parait rare, Tous ces troubles se sont montrés le plus souvent avee e: irs 
tére de diversité, de dissociation, de motililé, qui se retrouve dans presque toutes le 
manifestations cliniques de la maladie et qui lui donne son cachet propre. 

M. Netter. Les troubles oculaires ont une grande valeur ; ils ne sont pas suffisar 
pour établir le diagnostic, mais, quand on les constate, on peut faire ce diagnostic 
de bonne heure, Sur 107 cas, M. Netter a trouvé 62 fois des troubles oculaires, c’est- 
dire une proportion identique a celle de M. Achard, Quand on a la patience de les cher 
cher, on trouve presque toujours des paralysies oculaires, Il y a des cas ot on ne peut le 
trouver, par exemple chez les nourrissons, Le plus souvent, en présence des troubl 
oculaires praralytiques de cet ordre, les ophtalmologistes pensent a la syphilis et 1 
i Pencéphalite léthargique. 

Quant a la commission dont M. de Lapersonne propose la constitution, M. Netter 
en est adversaire. L’encéphalite léthargique est une maladie trés longue, le virus pe 
rester actif 4 mois, quelquefois un an ou davantage (dans un cas de Von Economo) et i 
a des formes ambulatoires : avant qu'une commission se réunisse et qu'elle prenn 
des mesures, l’épidémie sera peut-étre terminée, I] faut surtout actuellement que chacur 
accumule et communique ses observations. 

M. Wipa.. Les troubles oculaires dans lencéphalite léthargique sont trés fréq 
Quand on ne les trouve pas, c’est qu'on n’a pas les moyens de les reconnaitre. Les 


médecins généraux ne les trouvent pas alors que les spécialistes les décélent grace 


l'emploi des verres colorés. Ils trouvent alors des paralysies dissociées parcel 
comparables aux autres troubles de cette encéphalopathie : troubles des réflexes 
dineux variables de localisation et dintensilé, signe de Babinski inconstant, seco 
myocloniques réduites a des secousses fibrillaires, ele. Chez une malade existait 
ment une contracture du sourcil et un spasme facial avee de la fiéwre. Dix jours 
elle eut un état léthargique complet et carac Léristique pendant 3 jours avee «dt 
des secousses myocloniques hémi-diaphragmatiques ; aprés guérison il y eut 3. rv 
tions, La lésion peut étre assez fruste pour n’effleurer que quelques cellules. Quant 
paralysies oculaires, elles sont aussi parcellaires, trés petites, frustes, mais fréq 
tes, Il faut les faire rechercher par l’ ophtalmologiste. Ces cas frustes sont les plus int 
sants car ce sont surtout des formes ambulatoires qui disséminent la maladic 


E. F. 


len- 


Encéphalite épidémique a type de Chorée aigué fébrile, par I]. CLaupr, F. R 


et R. Prepevtétvre, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hépitau de Paris ! 


p. 514, 23 avril 1920, 


Garcon de 17 ans ; paralysies oculaires, somnolence, mouvements choréiques. 
Avec celles d’Ardin-Delteil et Raynaud, de Lereboullet et Mouzon, la préset 
observation montre que lencéphalite épidén ique peut prendre la forme de la « 


aigué. 
Il y a lieu de se demander si certaines chorées aigués et graves, survenant en del 
de toute épidémie d’encéphalite, méme sans Iéthargie ni ophtalmoplégie, ne reléy 


pas d’une infection identique ou analogue, E. F. 


Forn 
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Un cas d’Encéphalite successivement névralgique, psychique, choréique, 
myoclonique, léthargique, avec séquelles hémi-myocloniques aprés lo gué- 
rison, par Prerre Kaun, Bull. el Mém. de la Soc.méd, des Hépitaur de Paris, n® 15, 
p. 542, 30 avril 1920, 

Présentation d’une malade chez laquelle lenecéphalite a revétu suecessivement les 
différents aspects décrits isolément comme modalités de Pencéphalite « pidemique et 
»résume, Apréesla guérison, persistent des secousses 


ent cette observation est comme le 
et du bras gauches avec exagération 


myocloniques a forme de tremblement de Vheét 
signaler le traitement par des enveloppe- 


lace 


réflexes tendineux du méme cdoté, A 
nts thoraciques, ¢ hauds dans la phase k thargique, froids dans la période choréique 
naru avoir d’excellents effets dane ¢ cas qui semblait particuliérement 


Ce cas est démonstratif du poly morphisme de Paffection. 
M. Netrer. Les petits mouvements qu’on voit encore marquent peut-Ctre plutot la 


persistance de l’affection qu ils n’en sont une séquelle. Le virus de lencéphalite peut 


meurer trés longtemps actif dans les centres nerveux, 


post-Encéphalitiques ; 


Deux nouveaux cas de Mouvements involontaires 
et 


a localisation exclusivement linguo-facio-masticatrice, par Pierre MARiE 


Mule G. Livy, Bull. et Mém, de la’ Soc. méd, des Hépitaux de Paris, n® 15, p. 546, 


30 avril 1920, 


I. Encéphalite myoclonique fruste 4 laquelle ont succédé au bout de ¢ ing mois 


des mouvements rythmiques involontaires, des trémulations fines au niveau des 
muscles innervés par le facial, mouvements plus amples au niveau des muscles 


innervés par le trijumeau. 
II. — Encéphalite assez bruyante; apparition au bout d’a peine une semaine de mou- 
vements péribuccaux et linguaux avec aussi un léger tremblement des mains et 
ne raideur généralisée. 

L’intérét clinique de ces deux cas n’est pas seulement de confirmer une localisation 
articuliérement précise de latteinte nerveuse mais de manifester celle-ci pour ainsi 
ire d Vétat isolé sous la forme de mouvements dans les régions masticatrice, péri- 
iecale, linguale et vélaire, L’anatomie pathologique a d’ailleurs constaté a plusieurs 
reprises des altérations des noyaux des paires III, V, VI, VII. ILest done justifié din- 


lividualiser une forme ¢« linique linguo-fac io-masticatric 


Forme Choréique de l’Encéphalite léthargique, par A. Sougues, Bull. el Mém. dé 
la Soc. méd. des Hépita wv de Paris, n° 15, p. 552, 30 av ril 1920, 


chez une jeune fille de 15 ans ; mort 


Observation de chorée aigué avec hyperthermie 


1u bout de huit jours. 


L’auteur se fonde sur la notion d’épidémicité actuelle, sur Pimpossibilité de trouver 


une autre cause, sur le rapprochement avec la forme myoclonique, enfin sur un cas 


d'encénhalite léthargique ty pique qu'il observe en ce moment et quia évolué en deux 
cliniquement semblable a lobser- 


phases successives, la premiére de chorée aigue fébrile, 


vation ci-dessus, la seconde de léthargie et de troubles oculaires classiques. 

Cette deuxiéme observation éclaire la premiére et laisse supposer que Pencéphalite 
peut évoluer du commencement a la fin sous aspect d’une chorée aigué fébrile. Tous 
les cas de chorée aigué grave ne relévent évidemment pas de lencéphalite dite léthar- 
gique, mais il est probable que certaines observations anciennes de chorée aigué fébrile 
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n’ont été que des cas sporadiques de cette encéphalite. Ces déductions permettent de 
se demander si quelques cas de chorée vulzgaire, apyrétique, des enfants, c’est-d- 
chorée de Sydenham proprement dite, ne pourraient pas étre la seule expression ¢ 
nique de lencéphalite dite léthargique. 


M. Harviera observé un cas semblable au premier fait rapporté par M. Souques 


L’examen histol gique r véla les manchons leucocytaires périvasculaires caractéris- 
tiques au niveau des centres nerveux dont Vinoculation au lapin permit de repr re 
Vencéphalite. Ces arguments cliniques, anatomiques et expérimentaux permettent 


détablir un rapport immeédiat entre la chorée fébrile et Peneéphalite léthargique 


M. Compy est également d’avis qu'il ya lieu de dissocier ia chorée de sya } 
Les quelques cas graves qu'il a eu l’eceasion d’observer ont évolué comme « t les 
malades de MM. Souques et Harvier, et il a eu Vimpression qu'il s’agissait lA a twine 


spécial d’infection. 

M. Netrer. Il estincontestable quele virus de l'encéphalite k thargique peut si ini- 
fester avec la symptomatologie de la chorée Sydenham. Certaines de ses malades 
avant la triade classique, ont présenté les signes d’une chorée vulgaire. Le fait 1 
de surprenant, puisqu’on localise actuellement les lésions de cette derniére d la 
région pédonculaire, région atteinte fréquemment par le virus de Pencéphalite. | 


d’un critérium diagnostique certain, il reste difficile, en dehors des périodes 


miques, de rattacher 4 Pencéphalite épidémique les cas de chorea minor qui lui appar- 
tiennent. 

Comme thérapeutique, M. Netter recommande vivement labeés de fixation 
a donné des résultats inespérés dans des encéphalites trés graves, succes qui ont 
aemployer cette méthode d’emblée, dés que le diagnostic d’encéphalite est fait en raisor 


de l'incertitude du pronostic. Ce traitement est également de mise chez les 1 
atteints depuis un certain temps. étant donné la ténacité extréme du virus ¢ 


céphalite. 


M. Prerre Manriea fait le diagnostic de chorée di Sydenham chez une jeune f 
examinée de plus prés le lendemain, se montra atteinte d’une encéphalite a forme cho- 
réique. Il insiste sur la gravité particuliére de ces chorées aigués fébriles chez les f mes 
enceintes. Dans un cas récent, la sévérité du tableau clinique lui a permis de soupconner 


une grossesse chez une femme encore réglée le mois prec édent, grossesse qui fut confir- 


mée par lautopsie. E. F. 


Examen histologique des Centres nerveux dans un cas d’Encéphalite léthar- 
gique, par A. Sougues et BeTrRanp, Bull. et Mém. de la Soc. méd, des Hépit 


Paris, n° 15, p. 557, 30 avril 1920, 


Examen des centres nerveux dans un cas rapidement terminé par la rt 
Outre les lésions habituelles au niveau du mésocéphale, les auteurs ont obsery cles 
altérations intenses des méninges et dela moelle qu’ils ont particuliérement étudiées, Lé 
processus méningé est représenté par une vérilable méningite suraigué peu margq 
la surface méme des circonvolutions, trés accusé« par contre au fond des s Ss, 
L’écorce est relativement peu touchée, L’épendyme est trés atteint au nivea la 
couche optique ot se trouve un véritable placard d’épendymite thalamigq \u 
niveau des noyaux gris, le pulvinar est trés alléré el Pétage sous-opLlique presque 
naissable, 


uw lieu duo manchor 


Par places, les lésions vasculaires sont si intenses qu’: 
vasculaire habituel il existe de véritables nodules infectieux de toute la pa 


Vaisseau, alleignant lPendothélium qui s’exfolie et formant un bourgeon qui peut l 
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oblitérer presque toute la lumiére, soit permettre Virruption du sang hors de la gaine 
infiltree. 

Le noyau et les racines de la III¢ paire sont trés lésés. Au niveau du _ bulbe, ce sont 
les noyaux gris qui sont spécialement touchés. Dans la moelle, les cornes antérieures 
sont Lrés atteintes. Il y ala une vérilable poliomyélite antéricure aigué. La propagation 
d lésion 4 la substance grise est facil suivre 4 partir des manchons périvasculaires 
qui accompagnent l’artére spinale antérieure et ses branches. On trouve dans la corne 
untérieure, d’une part, les figures habituelles de chromatolyse et de neurophagie, et 
d’autre part, de nombreux nodules infectieux. 

M. Netrer. Le virus encéphalitique peut déterminer des lésions de la moelle, mém¢ 
sans qu'il y ait atteinte de Pencéphale;il y a une eneéphalite A forme poliomyélite 


co e il y a une poliomyélite a déterminations encéphalitiques, me Fe 


Myoclonus provoqué et manifestations cutanées dans l' Encéphalite léthargique, 
par Paut Sarnton, Bull, et Mém. de la Soc, méd, des Hépitaur de Paris, n° 15, p. 562, 


30 avril 1920. 


Cas remarquable en raison de son polymorphisme qui a tenu le diagnostic en suspens, 
et de la constatation d’un myoclonus provoqué qui a grandement contribué a établir 
la véritable nature des symptomes observés. 

L’évolution de la maladie s'est faite en deux étapes : une premiére d’encéphalité 
léthargique ; une seconde, d’allure typhique ivec symptomes méningés, érytheén 
papuleux diffus, ayant revéetu au pied le type pétéchial, de telle sorte que le diagnostic 


de typhus fut discuté, mais la réaction de Weil-Félix fut négative. A la fin de la maladi« 
exploration révéla existence d'un myoclonus provoqué n’existant qu’aux membre 
supérieurs et ila face, sans qu’aucun phénomeéne mvoclor que spontane ail ete constate 
et « Vhyperesthésie musculaire généralisée, Le myoclonus fut variable d'un jour 
l'autre ; tantot la percussion le réveillait franchement, tantot il était besoin d’une suilé 
d’excitations, d’une percussion rythmée, pour le faire apparaitre. 


De tels malades peuvent étre dits en état d’imminence myoclonique 


Trois cas d’Encéphalite léthargique, par Rirux ect M™* Marcartan-PorRCHER,. 


Bull. el Méd. de la Soc. méd. des Hépitaur de Paris, n® 16, p. 636, 7 mai 1920. 


Les trois malades ont été observés dans le service des contagieux du Val de Grice 


Ils ont presente le syndrome car icteristique d'état infectieux, de somnolence et d 
tr es oculaires, Deux malades ont montre en outre, des secousses mvocloniques 
mais seulement esquissées et fugaces, La plupart des symptomes observés ont été clas 
siques : début avec état d’ébriété apparente chez deux malades et, chez lun, Vhémiculture 
arévélé un coccobacille isolé plusieurs fois par M. Besson dans des selles diarrhéiques, 

L’une des observations est remarquable par des signes de vagotonie particuliérement 
accusés ; bradycardie réflexe oculo-cardiaque fortement positif, arythmie respiratoire 
excessive, hypotension artérielle, myosis, Cette vagotoni été confirmée par lépreuve 
cle tropine et de la pilocarpine, et les auteurs tendent 4 l'attribuer Alatteinte des 
noy x du vague par le virus E. F. 


Un cas d’Encéphalite léthargique avec examen histologique, par Ducamp 
B OUIER DE CLARET et TzkeLePoGctor Bu de [Académie d Véde 
tL. 83.1 19, p. 451, 11 mai 1920, 


( Lypique dencéphalite lét! irgiqu ivec la triade svi plomatique et dissociation 


ill no-cytologique (région de MonLpelliet 
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L’examen anatomo-pathologique a constaté nettement les lésions tenues pour carac- 
Léristiques de affection : périvascularite aigué et diapédétique avec dégénérescenc: 
ecllulaire, le tout localisé surtout 4 la substance grise du mésocéphale. Les trouble 
oculaires sont rattachés 4 des lésions dégénératives des noyaux d’origine des IIe et 


Vie paires, FE. F 


Un nouveau cas de Localisation Facio-masticatrice du Syndrome Excito-moteur 
tardif de l'Encéphalite épidémique avec manifestations de Tic douloureux 
de la face, par Pierre Marte et M'!e G. Livy, Bull. ef Mém. de la Soc. méd. 
Hopitaur de Paris, an 36, n° 17, p. 661, 14 mai 1920, 


Malade de 45 ans, venu consulter pour des mouvements anormaux de localisation 
facio-masticatrice. Lefait particulier consiste en ce qu’ilssont sous la dépendance dun 
sorte de tic douloureux de la face, avee douleur réveillée par la pression du nerf auriculo- 
temporal gauche, et surtout déterminée par la mastication et la phonation, Ce syn- 
drome prosopalgique excito-moteur, survenu a l’oceasion d’une encéphalite léthargig 
ne différe du tic douloureux vulgaire que parce que la douleur et les mouvements anor- 
maux ne surviennent pas spontanément, 

Il y a lieu de se demander si ce syndrome prosopalgique ne serait pas sous la dépen- 
dance d’une lésion du ganglion de Gasser analogue a celles qui ont été constatées si 
souvent en différents points des centres nerveux dans lencéphalite léthargique., 


Encéphalite léthargique ; forme prolongée ; troubles de l'Equilibre, par (Cu. 
AcHARD et A. Lesianc, Bull. ef Mém. de la Soc. médicale des Hépilaur de Paris, 


t. 36 n° 17, p. 668, 14 mai 1920. 


Hlomme de 42 ans atteint depuis prés de cing mois, Les troubles dominants ont été 


la somnolence et agitation délirante qui s’intriquaient. En fait de symptoémes a ces- 
soires, on ne reléve que de légéres mvyoclonies, des troubles oculaires peu marqués et 
fugaces, un peu de tremblement et des troubles de | équilibre, 


Dans Vencéphalite épidémique, la démarche peut étre diversement troublée : on peut 


déerire un type de Pendormi et de automate, un type de Pengourdi ou pseudo-par 
kinsonien, un type de Pivrogne ou cérébelleux. C’est a ce dernier type que se rattache 
le cas présent (intégrité du labyrinthe). Le malade titube, parfois entrainé A droit 
Il ne peut se pencher que du e4té gauche sans tomber. S’il se renverse en arriére, les 
divers segments des membres inférieurs restent dans la rectitude, les pieds quittent 
sol, n’appuyant plus que sur les talons, et la chute est inévitable. Le tremble: t 
et un peu d’adiadococinésie s’ajoutent a ce syndrome cérébelleux qui reste fr 
mentaire, 

Malgré la longue durée de la maladie, les accidents nerveux n’ont pas été aussi variés 
qu’on les voit souvent dans des formes bien plus courtes. II est remarquable qu’on n 
jamais constaté des troubles des réflexes tendineux, Pourtant la marche de la mal 
n’a pas été uniforme ; elle a ondulé avee des alternatives dans la somnolence. Or ’ 
trouvé aucun rapport entre Pévolution morbide et la fiévre nila lymphocytose rac 
dienne qui a été tres forte au début, puis a diminué, Par contre, on a noté plusic 
fois que la somnolence reprenait quand le pouls baissait ainsi que la pression artéri 
il est probable que Phypotension agissait comme les médicaments calmants qu 
pellent la somnolence, A noter Péchee thérapeutique de trois essais de sérothé: 
avec le plasma de malades convaleseents, 

M. Louts Raymonp, a propos de la réaction de Wassermann qui a été trouvée posit 


dans lk liquide céphalo-rachidien du malade de M, Achard, signale que ce fail a 
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assez souvent constaté, ce qui ne manque pas de créer des difficultés de diagnostic avec 
la syphilis nerveuse il semble méme qu’indépendamment de la syphilis, il puisse 
une réaction de Wassermann positive dans lencéphalite épidémique 

M. GuILLAIN, chez 11 malades 


, n’a jamais trouvé la réaction positive. Le diagnostic 


ive 1 syphilis nerveuse est possible grace aux ponctions lombaires en série qui montrent 
me grande variabilité de la lymphocytose dans Vencéphalite épidémique ainsi 
q ne hyperalbuminose inconstante et. 


oins marquée que dans la syphilis nerveuse, 
M. SICARD, sur une trentaine de cas, n’a noté que deux fois une réaction de Wasser- 
mann positive chez des sujets suspects ae syphilis par ailleurs 
ACHARD fait observer que dans son cas, Pintermittence de la réaction de Wasser- 
un positive et la disposition rapide de la lymmphocytose rachidienne ne laissérent 
place & aucun doute sur la nature véritable d 


¢ la maladie, E. F. 


L’'Enquéte Epidémiologique du Ministére 
léthargique en France, par Lion BERNARD et 
démie de Médecine, t. 83, n® 20 


de lHygiéne sur lEncéphalite 
JuLes ReNAuLt, Bulletin de [ Aca- 
, p. 470, 18 mai 1920. 


L’enquéte a provoqué la réponse de 55 départements ; 464 cas ont été signalés du 
let janvier au le? mai. 


La maladie semble frapper les enfants deux fois moins que les adultes et n’atteindre 
jwexceptionnellement les personnes agées de plus de 60 ans, 
Sa gravilé est grande, puisque la mortalité indiquée dans les observations est d’au 
moins 10 %. Il est permis toutefois de penser que beaucoup de cas bénins n’ont pas 
té signalés et méme pas soigt 


Nulle part Vévidémie n’a été intense, et V épithete 


de «clairsemée » indiquerait bien 


son allure. Les cas sont tellement isolés les uns des autres, dans les villes et dans les 
impagnes, que la plupart des médecins se refusent a2 admettre idée de contagion : les 


utres se demandent si la propagation de la maladie ne se fait pas, comme celle de la 
méningite cérébrospinale, par Pintermédiaire des porteurs sains de virus et les conva- 
es ts. En tout eas, la contagion directe n’a jamais été observée. 
Les rapports sont unanimes pour éearter toute espéce de relation entre la poliomyélit 


encephatlite ltl argique. Par contre, dans les neuf dixiémes des cas, les médecins 
signalent la simultanéité des cas de grippe et des cas d’encéphalite et insistent sur ta 


possibilite cle rapports tres etroits entre ces deux m ilacdies, 


ll est enfin intéressant de noter la déeroissane actuelle ce 


in 2006 en février, 144 en mars, 44 en avril, E. I 


Les modalités de Début de l Encéphalite léthargique, par .J.-\. Stcarp, Bull. 


l’ Académie de Meé« ine, n® 20. p. 474, 1S mai 1920 


Les deux symptomes primordiaux, troubles oculaires et léthargie, conditionnaient 
enostic de Tencéphalite léthargi yu . Mais le polymorphisme de laffection, bientot 


tendrait a lui faire perdre son nom. Les t es dencéphalite épidémique, de 
‘vraxite épidémique seraient davantage appropries que celui dencéphalite oculo 
t vique., Ce dernier ne désigne exactement qu'une forme uuprés de laquelle se 
ny t Penecéphalite myoclonique, forme assez fréquente, et les modaliteés ulgique et 
gique, plus rares, C'est surtout a son début que Paffection appar iif sous ces 
Y le diagnostic est rendu, par la, souvent difficile. L’eneéphalite ou encéphatlo- 

' 


présente ainsi, notamment a sa premiére phase évolutive, sous des aspects 
les qui paraissent davantage tributaires du génie épidémique que du 


E. F. 
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Encéphalite léthargique ambulatoire avec Secousses Nystagmiformes. Possi- 
bilité de Contagion. par L. Lortat-Jacon, Bull. el Mém. de la Soc. méd. des Hépi 


taur de Paris, n® 18, p. 706, 21 mai 1920 


Présentation d'un malade convalescent d’une ene éphalite léthargique ambulatoire 


et fruste, caractérisée par de la somnolence et des troubles oculaires (secousses nvyst ig- 


miformes, légére inégalité pupillaire sans aréflexie Aucune réaction lymphocytaire, 
réaction de Wassermann négative dans le liquide cérébrospinal. L’intérét de ce cas 
réside en ce fait qu'il semble avoir donné lieu A une contagion chez Vinfirmiére du 


malade E. F. 


Un cas d’Encéphalite épidémique a type choréique avec paralysies oculaires 
et paralysie laryngée, par AvIRAGNET, ARMAND DeviLie et Prerre-Lours Mari 


Bull, et Mém. de la Soc. méd. des Hépitaur de Paris, n® 18, p. 708, 21 mai 1920 


Observation d'une fillette de 9 ans qui, au cours de Pévolutionde la maladie, 9 pré- 
senlé des symptomes persistants, absolument ty piques d'une chorée; ilsse sontaccon 
pagnés d’une manifestation peu habituelle de ’encéphalite, de paralysie laryngée 

M. Lortrat-Jacos avait déja indiqué, en 1918, le syndrome choréo-athéto 
dans l'¢ neéphalits léthargi pur 

M. BABONNEIX sépare la chorée vraie de leneéphalite A forme choréique par des 
signes cliniques bien nets 


M. Sicarp s’étonne du grand nombre de chorées apparues chez des adolescents au 
cours de ces derniers mois ; Pencéphalite myoclonique ou choréiforme est particul 
ment tenace ces Tormes n'ont pas de complications ¢ irdiaques comme en ala el 
de Sydenham 

M. Sovoues. Des cas de chorée grave, ou méme de forme bénigne, semblent devoir 
etre rattachés 4 Tencéphalite épidémique. 

M. Varior cite un cas de chorée de Svdenham avec ptosis congénital qu’on faillit 
prendre pour une encéphalite. 

M. ACHARD. Les formes myoclonique et choréique de l’encéphalite épidt mique ont des 
analogies cliniques évidentes avee les chorées ; il s’agit néanmoins de maladies ¢ 
licllement différentes 

M.Pr. MERKLEN.L’encéphalite léthargique peut provoquer des réactionsarticulaires 
ou periarticulaires ; il en fut ainsi dans le cas de Claude, Rose et Piedeliévre et 
un cas observé par M. Merklen avee M. Lozé. Un tel pseudo-rhumatisme infec! IX 
est rapporté a sa véritable cause reneéphalite épidén ique, par Phyperglycosi i- 
dienne, quidevrait é¢tre recherchée plus souvent qu’on ne fait dans les infections 
trales aigués, 

M. SIcarD a recherché le glycose rachidien dans deux cas de chorée de Sydenhrt 


" dhyperglycosic 


M. Lortat-JAcosp a observé une encéphalite léth argique mortelle chez une fe 
ybése de 60 an le début s’était fait par des arthralgies., 

M. Henri CLaupeE estime que ladistinction entre choréede Sydenham etenc« lite 
choréique est en général facile ; cependant il est des cas exceptionnels ot des difficulles 
surgissent M. Claude s’est demandé si examen du sang ne pourrait pas eta A 
différenciation, ll poursuit cette étude, mais dans quelques cas il a constaté ce qui t. 
Leucocytose dans leneéphalite ; polynucléose accentuée A la période terminale ; ¢ 
polynuecléaires dans les formes moyennes ; éosinophilie pendant la convaless 
Dans la chorée de Sydenham on observe plutét de la mononueléose A lap e 


d'état. 
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M. AcHarp énonce quelques résultats montrant que cans l’encéphalite léthargique 


examen du sang aboutit a des constatations assez variables. E. F. 


Un cas d’Encéphalite léthargique. Présence d’Acétone dans le Liquide Céphalo- 
rachidien. Guérison, par Cu. Mantoux, Bull. el Mém. del. Soc, méd. des Hépitaux 


de Paris, n® 18, p. 730, 21 mai 1920, 


M. Ch. Mantoux a observé au Cannet un cas d’encéphalite léthargigue, le premier 
constaté en cetle localité, caractérisé par un état de somnolence accentuée, une incon- 
tinence passagére des sphincters, une abolition transitoire des réflexes rotuliens et 
l'absence de tous autres symptomes somatiques, Le liquide céphalo-ra¢ hidien, normal 
par ailleurs, contenait des traces d’acétone et d’acides aminés, Guérison rapide et 


complete. E. F. 


Sur trois cas d’Encéphalite léthargique, par Ronerr Tyau (de Beyrouth), 
Bull. el Mém, de la Soc, méd, des Hépitaux de Paris, n° 18, p. 7354, 21 mai 1920, 


Observations d’encéphalite épidémique intéressantes par leurs modalilés cliniques 
le premier cas s’accompagnant d’anesthésie générale sans plosis, le second de mou- 


vements choréiques, tandis que le troisiéme était du Lype classique 


Un cas d’Encéphalopathie narcoleptique avec Lymphocytose rachidienne 
tranche ; importance du dosage des Chlorures dans le Liquide de Ponction 
lombaire pour éliminer précocement le Diagnostic possible de Tuberculose 
méningée, par ALBERT Moriez et P. PRapat (de Nice), Bull. et Mém. dela Soc 


méd, des Hépitaux de Paris, n® 18, p. 738, 21 mai 1920. 


Exemple typique d’encéphalite léthargique aver méningite aigué. La réaction meé- 
ningée faillit faire croire 4 existence d’ une méningite tuberculeuse ; cependant la maladie 
put étre considérée, dés les premiers jours, comme de nature non bacillaire, grace au 
titrage des chlorures rachidiens dont le taux était élevé. Ce dosage des chlorures et le 
Bordet-Wassermann négatif, éliminant la tuberculose et la syphilis, orientérent tout 


de suite Je diagnostic sur une autre voie. E. F. 


Encéphalite léthargique a forme choréique subaigué, par Durouy, Bull. el Mém, 


de la Soc. méd, des Hépitaux de Paris, n® 19, p. 799, 28 mai 1920, 


Il s’agit d’un homme de 35 ans chez qui l’encéphalite se manifesta d’abord par de 
violentes douleurs dans le membre inférieur droit, bientét suivies d’un syndrome cho- 
réique intense accompagné de délire professionnel, “de fiévre légére et de quelques 
troubles oculaires trés discrets (irrégularité pupillaire, paresse de accommodation), 
Le délire fit place peu & peu a une somnolence nettle tandis que le syndrome choréique 
s'accenluait encore. Cing mois aprés le début de l’affection, il persiste quelques mou- 
vernents choreiques, 

M.H. CLaube insiste sur la longue durée desaccidentschoreiques qui contrastle avec 
révolution rapide, le début et la terminaison trés brusques signalés dans les cas observés 
par lui, caractéres qu’il avait justement proposés d’utiliser dans le diagnostic entre la 
chorée de Sydenham et lencéphalite épidémique 4 forme choréique. 

M. Netter a vu persister des mouvements ch wréiques deux ans apres le début ds 
lencéphalite. Il s’agit, dans ces cas, non de séquelles proprement dites, mais de mani- 
feslations prolongées de la maladie qui indiquent une longue vitalité du virus de l’en- 
céphalite dans les centres nerveux et s’opposent aux fails observés dans la_polio- 


E. F. 


myélite aigué. 
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Déterminations viscérales de l'Encéphalite iéthargique, par A. Nerren 
X1Ve° Congres jrancais de Médecine, Bruxelles, 19 mai 1920. 
L’auteur attire attention sur les manifestations viscérales qui précédent ou acco) 
pagnent les phénoménes de début. C’est ainsi qu'il a pu voir des malades présentant 


les symptomes d’un iléus, ou de crises gastriques du Labes ou de colique appendiculairs 


et chez qui il ne s’agissail en réalité que de déterminations viscérales de l’'encéphalite, 
Le diagnostic peut dévier, mais il est possible quand on y songe et quand on recherche 


les signes (troubles oculaires, secousses myocloniques, ponction lombaire avee augmen- 


tation dela proportion de glucose . 

I a presence du glucose en exees dans k licpuick céphalo-rachidic n de ces nialades 
s’explique tres bien, puisque la lésion est méso-céphalique. 

A retenir la tuméfaction éphémére des glandes salivaires ; le virus, comme dans la 


rage, Se fixe sur les éléments nerveux si nombreux dans ces glandes, 


Le Syndrome Parkinsonien dans l'Encéphalite léthargique, par Prenne Manis 
et M¥e G. Livy, Bull. del Acad. de Médecine, n® 24, p. 539, 15 juin 1920, 


La rigidilé parkinsonienne a relenu Pattention presque des le début des études sur 
Peneéphalite léthargique et comme les lésions anatomiques de laffection sont bien 
connues el Lopographices, il parait légitime de rapporter cette rigidité a la localisation 
Virulente au locus niger 

Mais comment comprendre cetle rigidit s'agit-il de Parkinson ou de syndror 


l 


parkinsonien ; el sil s’agit d’un syndrome parkinsonien, en quoi se différencie-t 


, 


la paralysie agitante 
Or Page du début est trés différent dans un cas et dans l'autre : le mode de début est 
different ; infection est évidente dans Pencéphalite léthargique ; Pabsence du tre: 
blement parkinsonien typique y est compléte ; dans le syndrome parkinsonien post- 
encéphalitique on observe fréquemment une difficullé ou une facon anormale d’ouvrir 
la bouche. de tirer la langue, de mastiquer. Enfin jusqu’ici, tous les syndromes parki 
soniens post-encephalitiques ont guéri ou se sont améliorés : la maladie de Parkinson 


I 


e guérit pas, Rien, jusqu’ici du moins, ne permet de penser que le syndrome park 
sonien apparu du fait du virus encéphalitique soit susceptible de se transformer un jo 


en vérilable maladie de Parkinson. E. F. 


Un cas d’Encéphalite épidémique a forme névralgique et délirante, puis léthar 
gique, par Guy LAarocue el FiLassier, Paris méd., n® 25, p. SOL, 19 juin 1920 


Femme de 35 ans ; évolution en deux phases nettement caractérisées, Pune par 
délire aigu fébrile avee hallucinations et névralgies, la seconde par la somnol 


Au moment ot le polymorphisme de Vaffection s’impose, il Glait intéressant de r: 


Hy 
ce cas ot la léthargie classique vint secondairement affirmer la nature dun syndi 


jusqu’alors alypique E. I 


Les Modalités du début de l'Encéphalite épidémique. Névraxite épidémique 


par J.-A. S1carb, Gazelle des Hépitau n°’ D0, po. 7O1, let juin 1920, 


Le polymorphisme de Paffection justifie la dénomination de névraxile épidér 
Le virus peut en effet avoirdes localisations prépondérantes variées, surtout au d 
el on observe alors cette maladie Commencant exclusivement par des douleurs 
par Pinsommnie, ou par des secousses musculaires su par des seeousses diaphragmatiy 


avec ou sans hoguet, ou par une paraplégie, ou par un délire confusionnel et onirig 
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Le diagnostic est alors difficile, en absence de la léLhargie classique et des paralysics 
oculaires qui n’apparaissent que d'une facon plus ou moins complate et secondaire. 
E. F. 


L’Asthénie de l’Encéphalite épidémique et de la Grippe, par 1). A. Litvak, Gazelle 


des Hoépitaue, n° 52, p. 821, 8 juin 1920, 


L’asthénie est, dans la grippe, un signe capital et primordial ; Pasthénie est tout 4 fait 
hors de proportion avec la briéveté et la bénignité de affection. 

Une asthénie de meme importance s’observe dans Pencéphalite lethargique, elk 
exisle plus ou moins distinete ou indépendante de la somnolence, 

L’asthénie parait étre un véritable trail d’union entre ces deux affections : grippe 


épidémique et encéphalite épidémique, E. F. 


Mouvements choréiformes ou pseudo-athétosiques intermédiaires entre 1l'En- 
céphalite et les états pithiatiques vrais, par Marcet Brianp cl A. Rouguier, 
Progrés médical, n® 24, p. 274, 19 juin 1920, 

Un jeune homme, atteint de tic douloureux de la face consécutif a4 une affection 
fébrile avec diplopie et somnolence, est placé dans une salle de pithiatiques ; il ne tarde 
pas Acompléter son tic douloureux de mouvements choréo-athétosiformes tels qu’en 
avail un camarade de salle. 


Un second malade a, 4 la suite d’une encéphalite épidémique, une hémiplégie droite 


compliquée de troubles de la parole, et que le malade, trés débile, et d’une suggestibilité 
extréme, agrémente de spasmes et de mouvements choréiformes, 

La suggestion a guéri instantanément le premier malade. Malgré tous les efforts 
thérapeutiques, le second malade ne s’améliore que lentement de son hémiplégie, cepen- 
dant de caractére inorganique ; y aurait-il persistance de latteinte virulente des centres 


nerveux ? E. F. 


Le Polymorphisme de l'Encéphalite épidémique. Classification des formes 


cliniques, par Henri Rocer (de Marseille), Progrés méd., n° 23, p. 247, 5 juin 1920, 
I. Formes motrices. Elles sont hyper myoclonique, choréo-alaxique, convulsive, 
telanique), hypo (type paraplégique de Sicard, polynévrilique de Roger), ou para 


(type parkinsonien ou myotonique). 

II. Formes sensitives, avec la seule forme hyper (type algiqu 

III. Formes psychiques hyper (délirante) et hypo (dépressive 

IV. formes d’aprés le fonctionnement du centre du sommeil, hyper (léthargique 
hypo (insomnique). 

Ces formes s‘enchevétrent, fusionnent ou se suecédent ; deux types principaux 
i 


demeurent cependant différenciés. oculo-léthargique et lalgo-myoclonique. 


Manitestations Oculaires dans l’Encéphalite léthargique, par I’. pz LAPERSONNE 
Presse médicale, n® 50, p. 493. 21 juillet 1920, 
I] ne s’agit ici que de troubles moteurs, La stase papillaire, avec ou sans lyvmpho- 


ne sait 


cytose, a bien été signalée dans l’encéphalite léthargique, mais en somme or 
encore rien de précis sur les manifestations du cote de la rétine, du nerf optique, du 
tractus uvéal au cours de cette affection. 

Les paralysies oculaires sont extrémement fréquentes dans Vencéphalite leLhargique 
lophtalmologiste est appelé dans les cas traités quand ces troubles sont persistants 


il voil surtout des cas ambulatoires ; c’est alors que la constatation des paralysies ocu- 
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laires l'améne 4 la courte enquéte aboutissant au diagnostic d’encéphalite léthargique 


fruste. 

Les paralysies oculaires de l'encéphalite léthargique ont un caractére commun tout 
spécial ; elles sont volontiers dissociées, parcellaires, fugaces ou migratrices, avec recru- 
descences fréquentes, 

Pour ce qui concerne les phénomeénes a rapporter a la IIT® paire il est & noter qu'un 
seul muscle ou groupe de musclee (ophtalmoplégie externe ou ophtalmoplégie interne 
ou méme qu'une seule fonction (paralysie de accommodation) peuvent étre atteints, 
Le ptosis uni ou bilatéral est le plus souvent incomplet. Le fait curieux est que le 
malade n’y réagit pas, ni en relevant la téte, ni en contractant ses frontaux ; son ait 
endormi s’en trouve accentué. 


La paralysie du droit interne 


st le plus souvent incomplete ; le strabisme externe, 
parfois netLement accusé, veut ordinairement étre recherché. L’insuffisance du_ droit 
interne peut se manifester par de petites secousses nystagmiformes, 

L’insuffisance du droit inférieur et celle du droit supérieur, souvent associées, se 
manifestent par Pimmobilité du globe plutét que par sa déviation. 

L’ophtalmoplégie interne, dilatation de la pupille et paralysie associée de Pacconimo- 
dation est facile 4 reconnaitre en dehors de toute paralysie des muscles extrinséques ; 
par contre, la paralysie isolée de accommodation, quiest fréquente, doit étre recher- 
chee avec soin, 

La paralysie isolée de la VI¢ paire parait rare ; l'auteur en a observé un cas; avec 
un peu de somnolence et l’asthénie elle fut la seule manifestation del encéphalite léthar- 


gique. Les paralysies des paires II] et VI peuvent étre associées (cas de diplopie para- 


doxale, tantot homonyme, tantét croisée, de Sainton et Morax). 

La paralysie localisée au pathétique ne parait pas avoir été signalée. 

\ colé des faits relevant d'une atteinte plus ou moins directe des filets des nerfs 
moteurs avec localisation nucléaire ou plutot sous-nucléaire on a observé de nombreuses 
paralysies des mouvements associés des yeux, vérilables paralysies de fonction. Telle 
une paralysie de la convergence observée par l’auteur ; chacun des yeux avait sa motilité 
normale ; mais dans la fixation 4 courte distance l’un des deux perdait son objectif 
et déviait en dehors. Un malade de Widal présentait la déviation des yeux vers la gauche 
paralysie des dextrogyres). 

La description des paralysies oculaires selon la localisation anatomique ou selon la 
fonction est, pour lencéphalite léthargique, assez artificielle. Comme il a été dit, la 
dissociation dans bien des cas est telle que les troubles oculaires échappent a toute classi- 
fication. Il ne s’agit plus, & proprement parler, de paralysies motrices, mais plutot di 
phénomenes myasthéniques ; ’idée de myasthénie s’accorde bien avec les paralysies 
incomplétes et inconstantes, avec l’absence de réaction des malades, avec les modi 
fications pour ainsi dire journaliéres des manifestations oculo-motrices de lencéphalit 
léthargique, 

ll est & rappeler qu'une fort intéressante observation anatomo-clinique de paralysies 
culaires, dans une polioencéphalite aigué avec somnolence, a été publiée par Gayel 


(de Lyon en 1875. E. F. 


Symptémes Oculaires et Localisations Cérébrales de l'Encéphalite léthargique 


par CH. SAUVINEAU, Clinique Ophialmologique, p. 216, mai 1920. 


Des troubles oculaires, plus ou moins accusés, s’observent presque consta! 
dans lencéphalite léthargique. A lire les observations publiées, il semble que ces s\ 
tomes oculaires soient trés variés, et que les cas cliniques soient difficilement 


posables. Mais on peut cependant les classifier et s’y reconnaitre. 








Des p 
oculaire: 
tanlot p 
moteur 
des mou 

Ces pi 
diplopie 
lesquelle 
de paral 

Ces ft 
différen 
connals: 
située p 

Or, a 
autrefoi 
permits ¢ 
de ces c 
tableau 
bien dé 

Cette 
localisal 
done in 
apres a\ 
lésions 


nucléair 


Premie 
létha 
Schwe 
Lésio 

moelle ; 

tiers de 
seaux ¢ 
phoide 
lymph 


étaient 


A prop 


Le « 


variéles 


A prop 


Cetle 
doute s 


indéper 


Traite: 
épid: 
n°9, 


REV 








ANALYSES 113 


Des paralysies, et rien que des paralysies, voil’ 4 quoi se réduisent les symptémes 
oculaires de l'encéphalite léthargique. Seulement, ces paralysies sont d’ordre divers : 
tantot parcellaires, fragmentaires, ne frappant que telle ou telle branche d’un nerf oculo- 
moteur ; tantot intéressant ce nerf tout entier ; tantot affectant la forme de paralysies 
des mouvements associés. 

Ces paralysies associées sont souvent a peine esquissées, ne se signalant que par une 
diplopie atypique et variable, et aussi par des secousses nystagmiformes bilatérales, 
lesquelles, d’aprés Sauvineau, sont caractéristiques de lexistence d’un léger degré 
de paralysie associée, 

Ces formes cliniques différentes supposent des localisations anatomiques également 
différentes. Les paralysies simples (partielles ou totales) des nerfs oculo-moteurs re- 
connaissent une origine nucléaire, Mais les paralysies associées supposent une lésion 
située plus haut que les noyaux mésocéphaliques. 

Or, 4 l'autopsie, on constate ici précisément les mémes lésions que celles décrites 
autrefois dans la polio-encéphalite hémorragique de Wernicke, lesquelles avaient 
permis & Sauvineau d’édifier sa théorie des centres supra-nucléaires (1892). L’existence 
de ces centres de coordination explique les paralysies des mouvements associés, dont le 
tableau clinique (a l'exception toutefois du nystagmus qu’elles déterminent) avait été 
bien décrit précédemment par Parinaud. 

Cette théorie est, 4 Pheure actuelle, A peu prés généralement admise. Mais la 
localisation exacte des centres supra-nucléaires reste toujours a découvrir. Il serait 
done intéressant. 4 examen des sujets ayant succombé a lencéphalite léthargique 
apres avoir présenté des paralysies associées, de rechercher avec soin le siége précis des 
lésions, car cela pourrait amener 4 la découverte analomique des centres supra- 


nucléaires. A. 


Premier cas en Suisse, avec autopsie, de Poliencéphalite aigué (dite Encéphalite 
léthargique épidémique), par G. MuLLER-BERGALONNE. Correspondenz Blatt f. 
Schweizer Arzle, n° 45, p. 1695, 1919. 

Lésions prononecées au niveau de la substantia nigra, de Vaquedue et dans la 
moelle allongée jusqu’aux paires C vi-C vit. Petits foyers disséminés, d’un tiers a deux 
tiers de mm. Infiltration manifeste, mais non visible 4 oil nu, des parois des vais- 
Sseaux el de leurs gaines périvasculaires. Nombreux mononu lIéaires d'origine lym 
phoide ou névroglique. Pas de microorganismes décelables, Pas d’infillration méningée 
lymphocytaire. Peu de liquide dans les ventricules. Les hémisphéres cérébraux 
étaient indemnes de toute atteinte. Lymphocytose dans le liquide céphalo-rachidien. 


W. Boven. 


A propos del Encéphalomyélite épidémique. par R. STArEHELIN. Corresp. Blatt. f. 


Schweiger Arzle, n®° ll, p. 201, 1920. 
Le caractére protéiforme de cette affection la rend malaisée a définir. Il y a des 
variétés dépourvues du symplome somnolence. W. Boven. 


A propos de la Maladie du Sommeil (Encephalitis lethargica), par H. Reicu, 
Corr. Bl. f. Schw. Arzle, n® 11, p. 207, 1920. 


Cette maladie rappelle parfois la chorée, le tétanos, lapoplexie. L’auteur émet un 





doute sur la parenté de la grippe et de leneéphalite. Il s’agirait plutot d’affections 


indépendantes. W. Boven. 


Traitement des reliquats médullaires et radiculaires de l'Encéphalo-myélite 
épidémique, par M. Cuartier Bull. de la Société d Electrothérapie et Radiologie, 
n°9, 18 novembre 1920, 


REVUE NEUROLOGIQUE. — T. XXXVIII 8 
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L’auteur rapporte les résultats qu'il. a obtenus, par l’applical 
cédés physiothérapiques, dans le traitement des reliquats 
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s estiment néanmoins évident que le syndrome infectieux « Encéy 
réunit toutes les conditions requises pour occuper une place 
noderne, 
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Encéphalite léthargique, ses séquelles, son anatomie pathologique, par E. lar- 
QUHAR Buzzarp et J. G. Greenrietp, Brain, vol. 42, part. 4, p. 305-338, jan. 


vier 1920. 


L’auteur décrit une grande variété de séquelles qu'il classe en trois groupes : 1° hé- 
| | | 


miplégie, hémianopsie, hémianesthésie ; 2° groupe de la paralysie agitanle, groupe des 


I 


> 


ganglions basaux ; 3° groupe caractérisé par des troubles dans le domaine des nerfs 
craniens. L’anatomie pathologique de ’encéphalite léthargique est trés variable, cepen- 
dant certaines lésions sont communes 4 tous les cas : ce sont la congestion vasculaire, 
la dégénérescence ataxique de cellules nerveuses et laneurophagie, la prolifération des 
cellules mésoblastiques des parois vasculaires et infiltration du tissu nerveux péri- 
vasculaire par ces ( llules, Vinfiltration par de petites cellules de l’espace de Virchow- 
Robin, enfin la prolifération névroglique. 

Parmi les lésions non constantes mais trés fréquentes, auteur cite la thrombose 


veineuse, hémorragie et linfarctus vasculaire. P. BEHAGUE. 


L’Encéphalite léthargique, par A. Ricatpont, Analesde la Facultad de Medicina de 
p q | 


Monlevideo, n° 7-8, p. 353, juillet-aodt 1920. 


Excellente revue générale de la question avee schémas anatomiques et physiologiques 
et nombreuses photographies de malades, L’encéphalite léthargique a affecté 4 Mon- 
tevideo les mémes allures qu’en Europe et dans l’ Amérique du Nord. Le virus s’y est 
porté aux localisations principales de Marie et Trétiakoff pour donner lieu 4 la somno- 
lence, aux modifications du tonus général et aux troubles oculaires, et en des localisations 
secondaires ou aberrantes ce quis’est exprimé en symptomes fréquents ou rares et d'une 
diversité extréme. Les troubles oculaires sont de telle sorte que les paralysies rendent 
les deux globes pour ainsi dire indépendants l'un de lautre, et anarchiques par leur 
instabilité motrice. La dystonie se manifeste par des attitudes fixes (masque du sommeil 
masque vigile, rigidités, Parkinson, hyperextension de l’orteil, pseudo-aphasie, pseudo- 
paraplégie), et par des mouvements anormaux (tremblements, myoclonies et parti- 
culiérement myoclonie du cou). On observe deux somnolences, la tranquille et celle 
qui s’accompagne d’un marmottage continu. Les troubles de la sensibilité sont subjectifs 
douleurs) et objectifs. Les phénoménes toxi-infectieux (fiévre) sont constants et les 


complications pulmonaires sont celles de la grippe. Mortalité 4 Montevideo 2 


) 


I, DELENI. 


Des Formes Bulbo-myélitiques de l’Encéphalite léthargique, par RENE AzouLay, 
These d Alger, 1920. 


Etude de 12 observations ; Pune d’elles est une forme encéphalo-bulbo-myeélitique 
qui se termina par la mort; une autre est une forme bulbo-myélitique, qui donna 
lieu a une tétraplégie compléte et se termina par guérison. 

L’encéphalite épidémique ne localise pas exclusivement son action pathogéne sur 
Vencéphale, mais peut frapper le bulbe et la moelle a des degrés divers et créer ainsi 
des modalités bulbo-myélitiques, 

Ces modalilés peuvent précéder, accompagner ou suivre les formes encéphaliques et 
leur associer, en proportions variables, leurs symptomespropres, d’ol des aspects cli- 
niques spéciaux, ot le syndrome bulbo-my¢ litique pourra dominer. On peut également 
voir des types cliniques ou seul figurera le syndrome bulbo-myélitique, 4 exclusion de 
tout symptome encéphalique. C’est dire combien l’affection est protéiferme dans ses 


manifestations, suivant la topographie des Iésions. E. I 
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Un cas d’Encéphalite épidémique avec Onirisme nocturne et Hypomanie chez 
un enfant de 9 ans, par MARCEL BRIAND et ADRIEN BOREL, Bull. de la Soc. clin. de 


Méd. mentale, n® 6, p. 154, juin 1920. 


Les formes hallucinatoires et oniriques sont les plus fréquentes des complications 
délirantes de ’encéphalite épidémique, mais 'hypomanie s’observe aussi, comme dans 
le cas des auteurs, Il s’agit d’un enfant assez tranquille le jour ; son hypomanie s’exalte 
et prend la forme onirique dés que vient la nuit. En Pabsence de toute hérédité névro- 
pathique, de Loute trace de débilité mentale, ’encéphalite léthargique dont fut atteint 
enfant il y a quelques mois prend une valeur ¢tiologique entiére, La présence d’hallu- 
cinalions visuelles, qu’on ne constate pas au cours d’accés maniaques francs, confirme¢ 
la cause infeclieuse ou toxique du trouble psychique ; leur caractére d’hallucinations 
oniriques dénonce l’imprégnation des centres nerveux par le poison infectieux. 


FEINDEL. 


NEVROSES 





La Crampe des Ecrivains. Pathogénie, Traitement, par I!. CoLLEWArrr. Journ. 
de Neurol., Bruxelles, n® 1, 1921. 


Cette étude établit lanalogi affirmée par Debout entre le bégaiement et la 
rampe des écrivains qui résulte d’un défaut de coordination entre deux mouvements : 
iscription des caracteéres et le déplace ent latéral de la mai Quand il y a défaut de 


glissement, les doigts écrivent en appuyant avee effort sur le papier, et la main se 


léplace, en soulevant la plun apres formation de quel es lettres, parfois méme 
aprés chaque lettre ou aprés chaque jambage, d’ot éeritur ichée », Dans la cramp 
les ¢ ivains, ce défaut de coordination est dd aux efforts exagérés hyperkinésie de 
accoud) qui donnent 4 l’écriture le caractére spasmodique ; la douleur musculaire, le 
tremblement, notamment ceh l ] radial externe, « extension forecée du 
enet les phénome s d’arrét de la forme dite paralytique, sont la consequence 
efforts inopportuns, Les sujets atteints de cra e des écrivains présentent en outre de 
iptitude au relAachement musculaire décelabl ir phénomene de la chute des 
bras» de H. Meige, défaut de résolution que Duy ippell paratoni et retrouve chez 
es malhabiles. Ces anomalies constilutionnetles tonus musculaire ne sont pas 
rrigées, bien au contraire, par lenseignement de la calligraphie dont les exercices 


ammeénent enfant 4 immobiliser la main pour dessiner correctement chaque lettre. 


Les constitutions émotive et psychasthénique, le surmenage, certaines conditions dé- 


favorables (défaut de place, gros registres), parfois la névrite périphérique, contribuent 


j lor 


déclancher la névrose de l’écriture. 


Le traitement de cette affection comporte d’abord la correction de la tendance aux 
forts, par des exercices de relachement, un massage léger, des mouvements passifs 
tactifs trés déliés, puis la substitution d’ur automat défectueux Wune écriture 
bien .oordonnée et légére. Le sujet pose sur la table tout avant bras droit, y compris 
e coud c'est autour de ce point d’appui que glissera lavant-bras. Celui-ci forme avec 
4main une sorte de levier recliligne, non coudeé } exten: du poignet. L’extension 
Si habituelle du poignet dénote un effort des doigts et réduit amplitude de leurs 
mouvements : elle s’accentue au cours du déplacement de la main au point jue le poignet 
parait subir une torsion et que les doigts se crispent davantage ; extension du poignet 


se complique parfois de tremblement du let radial externe. L’avant-bras se déplace 
comme une branche de compas couchée sur le papier et dont la pointe coudés représente 
les doigts et la plume. La pointe du compas trace un arc ; les doigts, grace 4 une petite 


correction, inscrivent les lettres sur la corde de cet arc, c’est-ad-dire sur la ligne. De petits 
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